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 I 
 
Zusammenfassung 
Das  menschliche  Fersenfettpolster  (FP)  stellt  nicht  nur  evolutionsgeschichtlich  eine 
besondere Anpassung an den aufrechten Gang dar, sondern es  ist auch allgemein  in der 
Biologie  ein  spezielles  Unterhautfettgewebe.  Das  Gewebe  kann  nach  Entfernung  und 
nach  Transplantation  von  Haut  aus  anderen  Körperregionen  vom  Körper  nicht  neu 
gebildet werden.  Aus  der  Anatomie  des  FP  leitete  sich  folgende Hauptfunktion  ab:  Es 
muss  die  von  außen  einwirkenden  Kräfte  reduzieren.  Die  Hauptfunktion  lässt  sich 
nochmals  in  zwei  Teilfunktionen  untergliedern:  1.  Kräfteverteilung  durch 
Oberflächenvergrößerung und 2. Energieabsorption. Die Funktionen setzen eine gewisse 
Belastbarkeit der biologischen Struktur voraus, die durch die physikalischen Eigenschaften 
der  biologischen  Hauptbestandteile  des  FP  –  Bindegewebe,  Fett,  Grundsubstanz  und 
Wasser – gegeben werden. In der Biogerontologie wurde gut dokumentiert, wie sich die 
physikalischen  Eigenschaften  von  Fett‐  und  Bindegewebe  mit  zunehmendem  Alter 
verändern. Trotzdem steht die Wissenschaft bezüglich dem Mechanismus des Alterns mit 
ihren Erkenntnissen noch am Anfang. Dies spiegelt sich auch im Stand der Forschung zur 
Untersuchung  des mechanischen  Verhaltens  des  FP  wider.  Das  Forschungsdefizit  war 
einerseits,  dass  es  keine  eindeutigen  Erkenntnisse  darüber  gibt, welche  Auswirkungen 
Altern  auf  die  mechanischen  Eigenschaften  des  FP  haben.  Andererseits  waren  die 
Ergebnisse  im Zusammenhang zwischen Geschlecht und FP umstritten.  In diesem Punkt 
ist unklar, ob die Unterschiede  im mechanischen Verhalten des FP  zwischen Mann und 
Frau hormonell oder doch altersbedingt sind. Daraus ergab sich das Ziel der vorliegenden 
Arbeit,  das  mechanische  Verhalten  des  menschlichen  FP  von  jüngeren  und  älteren 
Menschen  sowie  zwischen  Männern  und  Frauen  zu  charakterisieren.  Aus  den 
Untersuchungen dieser Arbeit ergaben sich folgende Ergebnisse: Das FP der Männer war 
dicker als bei Frauen und dicker bei Älteren als bei Jüngeren. Keine Unterschiede konnten 
in der Elastizität, Steifigkeit und Energieabsorption des FP zwischen Männern und Frauen 
sowie  Älteren  und  Jüngeren  festgestellt  werden.  Die  jüngeren  FP  hatten  signifikant 
höhere Spitzen‐ und mittlere Spannungen als die älteren. Geschlechtsspezifisch war nur 
eine  Tendenz  zu  beobachten,  dass  männliche  FP  niedrigere  Spitzen‐  und  mittlere 
Spannungen im FP zeigten als weibliche Polster. 
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1 Einleitung 
Das  menschliche  Fersenfettpolster  (FP)  –  evolutionsgeschichtlich  eine  besondere 
Anpassung an den aufrechten Gang  
Eine Frage, die sich die Anthropologen und Paläontologen stellen, ist: Wie hat sich das FP 
in  der  Evolution  des  Menschen  entwickelt?  Die  Motivation  einen  hypothetischen, 
evolutionären  Erklärungsversuch  zu  starten,  resultiert  aus  dem  Zitat  der  Anatomin 
Francoise Jouffroy (in NIEMITZ, 2004, S. 66): 
„Was  den  Menschen  von  den  anderen  Primaten  anatomisch  unterscheidet,  betrifft 
maßgeblich zwei Organe, seinen Fuß und sein Gehirn.“ 
Nach  diesem  Zitat  zufolge  muss  die  evolutionäre  Entwicklung  des  menschlichen 
Fersenfettpolsters ebenso spektakulär verlaufen sein, wie es die Fußknochen aus fossilen 
Funden und alternativ zusammengetragenen Beweisen zeigen (HARCOURT‐SMITH & AIELLO, 
2004).  Insbesondere die morphologische Anpassung des Fersenbeines an den Gang auf 
zwei Beinen, die LATIMER & LOVEJOY  (1989) nachweisen konnten,  ist möglicherweise der 
Schlüssel für die evolutionäre Entwicklung des menschlichen FP.  
 
Abbildung 1: Verwandschaft der Primaten und Ableitung des Hominidenstammbaums 
In Anlehnung an die Beschreibung der Stammbaumlinie der Primaten von Geissmann  (2003) und  Junker 
(2008, S. 22) 
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Die  Entwicklung  des  Ganges  auf  zwei  Beinen  bildet  wiederum  die  Grundlage  der 
zunehmenden  Vermenschlichung  in  der  Primaten‐  und  Hominidenstammeslinie 
(Abbildung 1, RICHMOND &  JUNGERS, 2008). Die evolutionäre Entwicklung des FP  soll auf 
der  Grundlage  morphologischer  Anpassungen  des  Fußes  an  den  aufrechten  Gang 
abgeleitet werden. 
Die  Meinungen  unter  den  Anthropologen  gehen  teilweise  noch  bei  der  Frage 
auseinander,  ob  es  sich  bei  dem  gemeinsamen  Vorfahren  von  Mensch  und  Ur‐
Schimpanse  um  einen  semiterrestrischen  (halb  auf  Bäume  und  halb  auf  dem  Boden 
lebenden),  ausschließlich  auf  Bäume  lebenden  oder  ausschließlich  auf  dem  Boden 
lebenden  Affen  handelt  (DIAMOND,  1992;  JUNKER,  2008;  LEWIN,  1993;  NIEMITZ,  2004; 
SCHRENK, 2008). Nach Abgleich von fossilen Funden bezüglich ihrer Morphologie gehen die 
Anthropologen davon  aus, dass  es  sich um  ein  semiterrestrisches  Individuum handelte 
(HARCOURT‐SMITH  &  AIELLO,  2004).  Die  Spezies,  die  an  ein  semiterrestrisches  Leben 
angepasst  ist,  hat  unter  anderem  eine  besondere  Fußmorphologie.  Ein  Beispiel  ist  der 
Schimpanse, der phylogenetisch dem Menschen am nächsten kommt (JUNKER, 2008). Sein 
Fußskelett  weist  sowohl  baumartige  als  auch  terrestrische Merkmale  auf,  die  ihn  als 
semiterrestrischen Primaten kennzeichnen (GEBO, 1992). Diese Merkmale befähigen  ihn, 
sich auf baumartigen und bodentypischen Untergründen  fortzubewegen  (DORAN, 2005). 
Auf  Ästen  mit  schmalem  Durchmesser  bewegt  er  sich  mit  abgehobenen  Fersen  der 
Hinterbeine  im  Vierfüßlergang  (GEBO,  1992).  Diese  Besonderheit  macht  ihn  zum 
Verwandten  der  hauptsächlich  baumbewohnenden  Primaten  (z.B.  Halbaffen, 
Schwanzaffen). Wenn  der  Baum‐  oder  Astdurchmesser  groß  ist,  setzt  er  die  Ferse  im 
Vierfüßlergang am Ende der Schwungphase auf die Unterstützungsfläche ab (GEBO, 1992). 
Dieses Laufverhalten wurde auch permanent am Boden beobachtet  (DORAN, 2005). Mit 
dieser Art der  Fortbewegung wird er  zu den  Sohlengängern gezählt, wie es die großen 
afrikanischen  Affen  (z.B. Gorilla)  und  der moderne Mensch  sind. Da  Schimpansen  und 
Gorillas die Schultern  im Vierfüßlergang und ‐stand auf dem Boden höher stellen als das 
Becken,  verlagern  sie  den  größten  Anteil  ihres  Körpergewichtes  auf  die  Fersen  ihrer 
Hinterbeine (KIMURA ET AL., 1979; LARSON & STERN, 1987; REYNOLDS, 1985; TUTTLE, 1970). Im 
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Stand  liegen  die  Fußsohlen  ihrer  hinteren  Gliedmaßen  komplett  auf  dem  Boden  auf 
(Abbildung 2). 
 
Abbildung 2: Fersenbelastung im Vierfüßlerstand bei Schimpanse und Gorilla 
Schimpanse: modifiziert nach GEISSMANN (2003, S. 297); Gorilla: GEBO (1992, S. 39) 
In  einem  Gangzyklus  auf  vier  Beinen  treten  Schimpansen  und  Gorillas  zuerst mit  der 
lateralen Seite der Ferse auf dem Boden auf. Anschließend  rollen  sie den Fuß über die 
laterale  Außenseite  ab,  um  den  entsprechenden  Körpergewichtsanteil  nach medial  zu 
verlagern  (TUTTLE, 1970; SUSMAN, 1983). Das plantare Weichgewebe wird deshalb  in der 
gesamten  Fersenregion  bis  einschließlich  der  Mittelfußwurzeln  stark  und  dauerhaft 
mechanisch  beansprucht  und  ist  daher  in  Relation  zum  Körpergewicht  gut  mit 
Fettgewebe ausgeprägt (Abbildung 3). 
 
Abbildung 3: Polsterung der Füße 
von  links  nach  rechts: Weißhandgibbon, Orang‐Utan, Gorilla  und  der gemeine  Schimpanse  (nach 
BIEGERT, 1963, S. 31, 261, 268, 280; BIEGERT 1973, S. 171 in GEISSMANN, 2003, S. 254) 
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Wenn Orang‐Utans sich am Boden fortbewegen, setzen sie  im Kontrast zu Schimpansen 
und Gorillas  ihre gesamte  laterale Außenseite des Fußes mit einmal auf  (TUTTLE, 1970). 
Dies  ist bedingt durch  ihre stark supinierte Fußstellung. Der  laterale Fersenbereich wird 
dabei  nur  flüchtig  belastet.  Die  Ferse  wird  sofort  wieder  abgehoben,  nach  dem  das 
Gewicht auf den Hinterbeinen über das Würfel‐ und Kahnbein auf den Boden übertragen 
und  der  distale  Fuß  dorsalflektiert  wurde  (GEBO,  1992;  TUTTLE,  1972b).  Die 
Gewichtsverlagerung  erfolgt  nicht  nach medial  wie  bei  Gorilla  und  Pan.  Die  plantare 
Polsterung  an  den  Füßen  bei  Pongos  ist  deshalb  nur  im  distalen‐lateralen  Bereich  der 
Ferse  sowie  entlang  der  lateralen  Außenseite  des  Fußes  bis  zum  Würfelbein  gut 
ausgebildet  (Abbildung  3).  Es  wird  vermutet,  dass  die  Fersenpolsterung  weniger  eine 
Adaptation  an die  Fortbewegung  am Boden  ist,  sondern mehr  an die  Sitzstellung bzw. 
Aufrichtung auf zwei Beinen beim Ruhen und Fressen (TUTTLE, 1972b). Die Ferse wird nur 
voll belastet, wenn sie sitzen oder sich auf die Hinterbeine  in den Stand aufrichten, um 
nach einen Ast oder Ähnliches zu greifen. Nachdem sie den Mittelfuß beim Klettern in den 
Bäumen bzw. beim Laufen auf den Ästen aufsetzen, berühren sie mit den Fersen nur kurz 
die Unterstützungsfläche. Typische baumbewohnende Primaten, die dieses Muster in der 
Fortbewegung  auf  Bäumen  und  am  Boden  auch  zeigen,  sind  die  Klammeraffen,  die 
Klammerschwanzaffen und die kleinen Menschenaffen (Gibbons). Alle anderen Primaten 
und  Halbaffen  (Lemuren,  Tarsier,  Lori  und  Koboldmakis)  weisen  dieses  Laufverhalten 
nicht auf (SCHMITT & LARSON, 1995). Jene Affen, wie die Gibbons, die in der Standphase die 
Unterstützungsfläche mit der Ferse nur berühren, weisen deutliche Unterschiede  in der 
Ausprägung des Fußpolsters im Vergleich zu den Sohlengängern auf (Schimpanse, Gorilla). 
Die Polsterung beim Gibbon  ist gleichmäßiger und schwächer ausgebildet (Abbildung 3). 
Da ein Gibbon viel leichter ist und im Stand die Schultern tiefer als das Becken liegen als 
bei den großen Affen, spielt das Körpergewicht, die Art wie es auf die Gliedmaßen verteilt 
wird  und  die mechanische  Beanspruchung  im  Leben  des  jeweiligen  Individuums  eine 
wesentliche  Rolle  beim  Ausbau  des  Fußpolsters  (VEREECKE  &  AERTS,  2008  ).  In  dieser 
Beziehung wird auch die Verbindung zwischen der Evolution des Ganges auf zwei Beinen 
und  des  FP  beim modernen Menschen  gesehen: Die  Evolution  des  aufrechten Ganges 
begann,  so  die  Vermutung  der  Anthropologen, mit  der  Entwicklung  der  Fähigkeit,  das 
gesamte Körpergewicht auf die zwei hinteren Gliedmaßen zu verlagern und zu verteilen. 
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In  seiner  Ur‐Form wird  es  in  dem  Hangeln mit  dem  Gang  auf  zwei  Beinen  („assisted 
bipedalism“)  auf  Zweigen  und  Ästen  in  den  Bäumen  bei  heute  noch  lebenden Orang‐
Utans, Schimpansen und Gibbons gesehen  (CROMPTON ET AL., 2008; THORPE ET AL., 2007; 
VEREECKE  &  AERTS,  2008).  Das  Argument, welches  dafür  spricht,  dass  die  evolutionäre 
Entwicklung des aufrechten Ganges in den Bäumen begonnen hat, ist die hohe Mobilität 
des Fußes. Die extreme Beweglichkeit des Fußes ermöglicht den unterstützenden Gang 
auf zwei Beinen auf verschiedenen großen baumartigen Unterstützungsflächen. Ab einem 
Durchmesser der Zweige und Äste von 10 cm berühren die Gibbons und Orang‐Utans mit 
der  Ferse  die  Unterstützungsfläche.  Das  Ausmaß  der  Plantarflexion  im  transversalen 
Tarsalgelenk (TTG) ist relativ klein. Im Vergleich dazu setzen die Schimpansen und Gorillas 
die Ferse auf. Bei einem Durchmesser kleiner 10 cm beginnt die Greiffunktion des Fußes 
durch die opponierbare Großzehe  reflexartig einzusetzen und die Plantarflexion  im TTG 
ist  größer.  Dies  wird  nur  durch  eine  hohe  Beweglichkeit  im  Sprungbein‐Kahnbein‐, 
Fersenbein‐Würfelbein‐, Würfelbein‐Keilbein‐ und Kahnbein‐Keilbein‐Gelenk sowie durch 
eine schwach entwickelte Plantarapponeurose ermöglicht (GEBO, 1992). Die Folge für den 
terrestrischen Gang auf zwei Beinen ist, dass durch das Fehlen des Längsgewölbes in der 
Standphase  der  Fuß  flach  aufliegt  (Abbildung  4).  Das  plantare  Weichgewebe  im 
Vorfußbereich  wird  dabei  mechanisch  gleichmäßiger  beansprucht,  das  auch  die 
Polsterung in Abbildung 3 erklärt.  
 
Abbildung 4: Flache Auflage des Affenfußes (Gibbon) durch Fehlen des Längsgewölbes 
Ga  (m.  gastrocnemius),  FF  (m.  flexor  fibularis),  FT  (m.  flexor  tibialis),  AT  (Achillessehne),  PL  (plantare 
Bänder), FDB (m. flexor digitorum brevis) in Vereecke & Aerts (2008, S. 3662) 
 
Der  anfangs  plattfüßige  Fußaufsatz  beim  Gang  auf  zwei  Beinen  am  Boden  könnte 
oberflächenvergrößernd  gewirkt  haben,  was  bei  der  Fortbewegung  in  den  sumpfigen 
Gebieten oder am Flachwasser einen Vorteil darstellte. Das beruht auf der Ansicht, dass 
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„…  Tiere, die auf weichem Untergrund  leben,  in Anpassung an den  Sumpf oder  Schnee 
dazu tendieren, größere Füße zu evolvieren…“ (NIEMITZ, 2004). 
Obwohl der Gang auf zwei Beinen seine Wurzeln aus dem Hangeln auf zwei Beinen des 
gemeinsamen  Vorfahren  von  Affe  und Mensch  hat,  sind  sich  die  Anthropologen  nicht 
ganz sicher, was die eigentlich Ursache für die Weiterentwicklung des aufrechten Gangs 
am Boden war. Alle Ansichten, die es dazu gibt,  führen  zu dem Ergebnis, dass  sich der 
aufrechte  Gang  nur  aus  einem  Grund  durchgesetzt  hat,  um  schneller  und  effizienter 
funktionelle bzw. primitive Bedürfnisse zu befriedigen: Die Ausprägung von Jahreszeiten 
in  den  tropischen  Bereichen  und  die  Entwicklung  des  afrikanischen  Grabens 
(Afrikanisches  Rift)  leiteten  vor  10 Millionen  Jahren  die  eigentliche  Trennung  der 
Menschenaffen  von  den  uns  bekannten  ältesten  Hominiden  ein  (COPPENS,  2004).  Es 
entstanden unterschiedliche Habitate, die westlich und östlich des Grabenbruchsystems 
unterschiedliche Population hervorbrachte: Die Menschenaffen im tropischen Regenwald 
und die Hominiden in den Dornstrauch‐, Baum‐ und Trockensavannen.  
Theorie des Wasseraffen:  In Anlehnung an die Ufer‐Theorie nach NIEMITZ  (2004) waren 
die Uferzonen‐Habitate das ideale Areal für die Weiterentwicklung des aufrechten Gangs 
bei Hominiden (SCHRENK, 2008). Die Nahrungssuche und ‐aufnahme fand hauptsächlich in 
seichten Gewässern auf zwei Beinen statt. Ebenso erfolgte die Überquerung von seichtem 
Gewässer auf zwei Beinen, da Affen nicht schwimmen können. Große, breite Füße waren 
in  diesen  Gebieten  vorteilhaft.  Die  zum  Teil  noch  langen  und  leicht  gebogenen 
Zehenknochen  und  die  kurzen  muskulösen  Hinterbeine  deuteten  noch  auf  eine 
ausgeprägte Kletterfähigkeit hin. Die Bäume dienten entweder als Schutz vor Raubtieren 
der  Feuchtsavannen  oder  als  ausschließliche  Nahrungsquelle,  worauf  andere  fossile 
Funde der Hominiden verweisen (LEAKEY & WALKER, 2004). 
Einen  flachen  Fußabdruck,  der  dem  Abdruck  eines  Plattfußes  sehr  ähnelt,  wurde  bei 
Ausgrabungen in Laetoli entdeckt. Die Fußabdrücke von Laetoli (datiertes Alter: 3,4 – 3,8 
Millionen  Jahre)  verweisen darauf  (Abbildung 5), dass der  letzte  gemeinsame Vorfahre 
von  Affe  und  Mensch  ein  Baumbewohner  war  (SENUT,  2006;  CLARKE,  2003;  PICKFORD, 
2006). 
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Die  Fußabdrücke  sind wahrscheinlich  dem  Südlichen  Affen  von  Afar  (Australopithecus 
afarensis) zu zuordnen, der nach Altersbestimmung fossiler Funde in der Region zu dieser 
Zeit gelebt hatte (Abbildung 6, AGNEW & DEMAS, 2004). 
 
Abbildung 6: Stammbaum der Hominiden (HARCOURT‐SMITH & AIELLO, 2004, S. 404) 
Die tieferen Eindrücke  im Rück‐ als  im Vorfuß des Höhenlinienbildes verdeutlichen, dass 
der A. afarensis ein Sohlengänger war und permanent aufrecht gegangen sein muss. Das 
fossile Fersenbein des Südaffen, welches gefunden wurde, war robust und proximal breit 
mit einem  leichten distal‐lateralen Vorsprung  (LATIMER & LOVEJOY, 1989). Daraus konnte 
geschlussfolgert werden, dass dieser Hominid distal‐lateral mit der Ferse aufsetzte und 
 
Abbildung 5: Hominiden‐Fußabdruck G1‐25, Entdeckung 1979, erneute Freilegung 1995 
Foto links und mittig: G. Aldana & J. Paul Getty Trust in AGNEW & DEMAS (2004, S. 24);  
Foto  rechts:  J. Paul Getty  Trust, Höhenlinien  eines Hominiden‐Fußabdruckes G1‐36  in AGNEW & 
DEMAS (2004, S. 25) 
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den  Hauptteil  seines  Körpergewichts  mittels  Sprungbein  über  das  hintere  untere 
Sprunggelenk auf das Fersenbein übertrug (vgl. Abbildung 7). 
 
Abbildung 7: Funktion des Sprungbeines  
Verteilung des Körpergewichtes auf das hintere und vordere untere Sprunggelenk (KAPANDJI, 2001, S. 175)
 
Demzufolge  beanspruchte  der Hominid  das  darunterliegende  plantare Gewebe  bereits 
mechanisch  ebenso wie  der Mensch. GEBO  (1992)  stellte  an  der Größe  und  Form  der 
Gelenkfacetten  fossiler  Fußknochen  fest,  dass  die  Beweglichkeit  im  Sprungbein‐
Kahnbeingelenk  und  Fersenbein‐Würfelbeingelenk  (fossiles  Würfelbeinfragment, 
GOMBERG & LATIMER, 1984,  in GEBO, 1992) eingeschränkter war als bei den großen Affen, 
aber  immer  noch  größer  als  beim modernen Menschen war. Das  zeigt  auch  die  noch 
leicht  abduzierte  Großzehe  im  Fußabdruck  (s.  Abbildung  5).  Folglich wird  ein  Teil  des 
Körpergewichtes  in der Standphase  immer noch auf das Kahnbein verlagert, wie es die 
Druckspitzen  am  Kahnbein  oder  die  Vektoren  der  vertikalen  Bodenreaktionskraft  im 
Bereich  der  Tarso‐Metatarsalgelenke  (TM)  bei  Gibbons  verdeutlichen  (Abbildung  8B, 
VEREECKE & AERTS, 2008).  
 
Abbildung 8: Vektoren der vertikalen Bodenreaktionsreaktionkräfte (Pfeile) beim Gibbon im Gang auf zwei 
Beinen in aufrechter Körperhaltung  
beim  Zehenaufsatz  (A), Belastung des Mittelfußes mit  Fersenkontakt  (B), Beginn der Abdruckphase mit 
Fersenhub  (C)  und  Vortriebserzeugung  durch Momente  der  Plantarflexoren  im Metatarsal‐Phalangen‐
Gelenk (D) in Vereecke & Aerts, 2008, S. 3666 
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Folgende  Schlussfolgerungen  können  bezüglich  der  Anpassung  des  plantaren Gewebes 
gemacht werden:  Der  A.  afarensis  zeichnet  sich  im  aufrechten  Gang  auf  zwei  Beinen 
durch  nachstehende  Fußstrukturmerkmale  aus:  Fehlendes  Fußlängsgewölbe  (schwache 
Plantaraponeurose),  hohe  Mobilität  in  den  Tarso‐Metatarsalgelenken  und  große 
Gelenkfacetten  sowie  starke  Peronei.  Bedingt  durch  die  aufrechte  Körperhaltung wird 
beim  Fersenaufsatz  das  Körpergewicht  über  das  hintere  untere  Sprunggelenk  auf  den 
Boden  massiver  übertragen,  wodurch  das  plantare  Gewebe  in  der  Fersenregion 
mechanisch stark beansprucht wird. Demzufolge müsste die Polsterung in diesem Bereich 
gut  ausgebildet  sein.  Die  hohe  Beweglichkeit  in  den  Tarso‐Metatarsalgelenken  deutet 
daraufhin, dass immer noch die Gewichtskraft, kontrolliert mit starken Peronei, über das 
Kahnbein  auf  den  Boden  übertragen  werden  muss,  um  das  Sprungbein‐Kahnbein‐, 
Sprungbein‐Keilbein und das Fersenbein‐Würfelbeingelenk für die Vortriebserzeugung zu 
fixieren  (STERN & SUSMAN, 1983). Dementsprechend müsste das plantare Gewebe  in der 
medialen Mittelfußregion ebenfalls gut gepolstert  sein. Die Polsterung,  insbesondere  in 
der Fersenregion, könnte die des Orang‐Utan sehr ähnlich sein (Abbildung 3).  
Der spätere A.  robustus  (robuste Südaffe), der aus dem A. afarensis hervorging, könnte 
bereits aufrechter gegangen sein als der A. afarensis (SCHRENK, 2008). Dies deutet auf die 
stärker  addizierte  Großzehe  und  die  menschenähnliche  Morphologie  des  unteren 
Sprunggelenkes hin (GEBO, 1992; SUSMAN & BRAIN, 1988; SUSMAN, 1989). Insbesondere die 
breitere  Sprungbeinrolle,  die  gefunden  wurde,  kennzeichnet  einen  schwereren, 
muskulösen Körperbau beim robusten Affen gegenüber dem Affen von Afar (GEBO, 1992). 
Der Fersenbeinhöcker könnte aufgrund der größeren Gewichtsübertragung  im hinteren 
unteren  Sprunggelenk breiter  sein als bei A. afarensis. Ein weiterer Unterschied  ist die 
geringere Beweglichkeit im unteren Sprunggelenk, die GEBO (1992) aus den vorhandenen 
fossilen  Funden  herausgelesen  hat.  Es  ist  nicht  auszuschließen,  dass  dieser  Affe  ein 
Längsgewölbe bilden konnte und  sich ein Fersenfettpolster vom übrigen Polster bereits 
abgegrenzt  hatte.  Die  Polsterung  könnte  bezüglich  der  Stärke  in  etwa  mit  dem  des 
Gorillas vergleichbar sein (Abbildung 3). 
Aus fossilen Fußknochen des Homo habilis ergab sich, dass das Sprungbein‐Kahnbein‐ und 
das  Fersenbein‐Würfelbeingelenk  morphologisch  dem  Menschen  sehr  ähnlich  waren 
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(BOJISEN‐MOLLER, 1979). Es könnte vermutet werden, dass die Großzehe gegenüber den 
lateralen  Zehen  bereits  gleichgerichtet  war  und  ein  Längsgewölbe  gehalten  werden 
konnte,  in  dem  das  Kahnbein  in  der  Standphase  bei  der  medialen  Übertragung  des 
Körpergewichts nicht auf dem Boden abgesetzt wurde. Das würde wiederum bedeuten, 
dass  das  plantare  Gewebe weniger mechanisch  beansprucht wurde  und  sich  langsam 
zurückgebildet  hatte.  Bezug  nehmend  auf  die  Gattung  Homo  könnte  sich  das 
Fersenfettpolster  hinsichtlich  seiner  Ausprägung  deutlicher  vom  Polster  im 
Mittelfußbereich  abgegrenzt haben  als bei den Prä‐Hominiden. Diese morphologischen 
und  funktionellen  Veränderungen  gegenüber  den  Prä‐Hominiden  könnten  durch  die 
entwickelte  Werkzeugkultur,  die  omnivore  Ernährungsweise  und  einen  ständig 
zunehmenden Wandertrieb verursacht wurden sein (TATTERSALL & MATTERNES, 2004). Die 
Weiterentwicklung  des  Wandertriebs  verlief  parallel  mit  der  Ökonomisierung  des 
Körperbaus. Das Gehwerkzeug „Fuß“ wurde mit dem Verlassen der Waldhabitate und  ‐
biome  als  Wanderfuß  optimiert.  Die  vorhandenen  großen  Sohlenflächen  aus  dem 
sumpfigen  und  seichten  Flachwassergebieten  erschienen  auf  ihren  Wanderungen 
weiterhin  vorteilhaft,  um  biologische  Barrieren  zu  überwinden. Mit  der  Zunahme  der 
funktionellen Bedürfnisse entwickelte  sich das  Längs‐ und Quergewölbe. Die Verteilung 
der Körperlast auf nur drei Punkte des Fußes  (Ferse, Groß‐ und Kleinzehengrundgelenk) 
ermöglichte ein schnelles Abheben des Fußes, was die Sprintfähigkeit und damit die Jagd‐ 
oder  Fluchtmöglichkeit  verbesserte.  Ebenso  waren  ein  effizienteres  Gehen  zur 
Bewältigung langer Strecken und das Laufen auf unebenem Gelände möglich. 
Zusammenfassung zur evolutionären Entwicklung des FP: Anhand der morphologischen 
Veränderungen  des  Sprung‐  und  Fersenbeines  als  Anpassung  an  den  aufrechten Gang 
wurde  versucht,  die  evolutionäre  Entwicklung  des  menschlichen  Fersenfettpolsters 
herzuleiten. Der Antrieb für die Entwicklung des aufrechten Ganges war die Befriedigung 
der  zeitlich  überdauernden  und  ständig  wiederkehrenden  Grundbedürfnisse.  Der 
Selektionsdruck  von  Seiten  der  Umwelt  schaffte  die  Voraussetzung  für  die 
entsprechenden morphologischen Veränderungen des passiven Bewegungsapparates an 
den aufrechten Gang. Mit der Aufrichtung des Körpers wurde die Last des Körpers auf die 
Hinterbeine  verteilt,  wodurch  das  Sprung‐  und  Fersenbein  massiver  wurden.  Die 
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zunehmende  Aufrichtung  des  Körpers  bewirkte  einen  größeren  Druck  auf  die  hintere 
Fläche der Sprungbeinrolle bzw. auf das hintere untere Sprunggelenk. Hierbei kam es zu 
einer  Zunahme  der  Querschnittsfläche,  des  Volumens  des  Fersenbeinhöckers  und  zur 
Kongruenz  der  Gelenkfacetten  sowie  zu  einer  Anpassung  der  Oberflächentopographie 
(LATIMER & LOVEJOY, 1989). Damit kann über das Sprungbein mehr Last auf das Fersenbein 
und schließlich auf dem Boden übertragen werden. Die stetige Zunahme der Kongruenz 
zwischen der plantaren Gelenkfacette des Sprungbeines und der dorsalen Gelenkfacette 
des Fersenbeines verringert die Beweglichkeit des hinteren unteren Sprunggelenkes und 
ermöglicht  damit  eine  schnelle  und  größere  Kraftübertragung  auf  die 
Unterstützungsfläche.  Das  plantare  Gewebe  zwischen  Fersenbein  und 
Unterstützungsfläche wird dabei mechanisch zunehmend beansprucht. Als Anpassung an 
mechanisch hohe Belastungen lagert der Körper Fett als Baumaterial für ein Druckpolster 
ein, um Schädigungen der  inneren Strukturen zu vermeiden. Insbesondere die plantaren 
Gewebsregionen sind gut mit Druckpolstern ausgestattet, die die Last des Körpers tragen 
und  auf die Untergrundfläche  transferieren müssen. Beim  Fußskelett des Affen  sind es 
z.B. der distal‐lateral sehr prominente Vorsprung des Fersenbeines, der sehr prominente 
Vorsprung an der Basis des  fünften Strahls der Mittelfußwurzel und die plantare Fläche 
des  Kahnbeins. Aufgrund  des  Fehlens  des  Fußlängsgewölbes  und  der Beweglichkeit  im 
Fersenbein‐Würfelbeingelenk zur medialen Gewichtsübertragung auf das Kahnbein wird 
der  Vorfuß  flach  aufgesetzt  und  das  plantare  Gewebe  bis  zur  maximalen 
Gewichtsbelastung  in  diesem  Bereich  stark  beansprucht. Der  Rück‐  und  Vorfußbereich 
der  Sohle  des  Affenfußes  ist  daher  gleichmäßig  überdeckt  und  es  ist  keine  wirkliche 
Abgrenzung zum Fersenfettpolster zu erkennen. Zum Teil sind die Polster durch Kerben 
unterbrochen,  um  die  Plantarflexion  des  Fußes  insbesondere  beim  Klettern  nicht 
einzuschränken.  Im Lauf der evolutionären Entwicklung des aufrechten Ganges verlieren 
die  Fußgelenke  ihre Mobilität  als  Kennzeichen  für  die Anpassung  des Ganges  auf  zwei 
Beinen  am  Boden.  Die  zunehmende  Kongruenz  der  Gelenkfacetten  des  Fersenbein‐
Würfelbein‐ und Sprungbein‐Kahnbeingelenkes sowie die Verstärkung der Bänder, die die 
Fußknochen  verbinden,  verwandeln  den  Fuß  in  einen  rigides  Körperteil,  um  die  Kräfte 
schneller und effizienter für den Vortrieb auf den Vorfuß zu übertragen. Die Verringerung 
der  Gelenkbeweglichkeit  führt  dazu,  dass  weniger  Auflagepunkte  am  Fuß  benötigt 
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werden,  um  das  Körpergewicht  auf  den  Fuß  zu  verteilen  (Bildung  eines  Fußlängs‐  und 
Quergewölbes) und den Fuß schneller abzuheben. Weniger Auflagepunkte bedeutet auch 
weniger plantares Gewebe, das mechanisch beansprucht wird. Die Druckpolster werden 
daher besonders  im medialen Bereich zurückgebaut. Die wenigen Auflagepunkte haben 
zusätzlich dazu geführt, dass die Fersenregion deutlich stärker mechanisch beansprucht 
wird, da sie eine höhere Last aufnimmt als alle anderen Auflagepunkte. Dadurch hebt sich 
das FP als prominentestes Druckpolster hervor und muss folgende Funktionen erfüllen: 
Funktionen des FP: Es muss die Übertragung von auf den Körper einwirkenden Stößen 
und Vibrationen dämpfen und  lokalisierte Spannungsspitzen entgegenwirken. Für beide 
Belastungsformen  ist  die  Ferse  besonders  empfindlich,  da  an  dieser  Stelle  ein  direkter 
und  passiver  Kraftfluss  in  das  Beinskelett  stattfindet.  Die  Kraftübertragung  von  den 
anderen  Bodenberührungspunkten  des  Fußes  in  das  Bein  erfolgt  dagegen  über  aktive 
Muskeln,  flexible Bänder und Sehnen. Das FP überträgt Kräfte von außen kommend auf 
den  Bewegungsapparat. Ohne  die  komplexen  belastungsoptimierten  Eigenschaften  des 
FP würde es bereits beim Gehen und Laufen, erst recht aber beim Springen und Hüpfen 
zu  schnell  fortschreitenden  Schädigungen des Fußskeletts  kommen.  Letztendlich wurde 
dem  FP  in  der  Literatur  eine  Hauptfunktion  zugeordnet  ‐  einwirkende  Kräfte  zu 
reduzieren  („shock  reduction“,  KER  ET  AL.,  1989)  –  die  sich  wiederum  aus  zwei 
Teilfunktionen  zusammensetzt:  1.  Energieabsorption  („shock  absorption“,  CAVANAGH  ET 
AL., 1984; JORGENSEN & BOJSEN‐MÖLLER, 1989) und 2. gleichmäßige Kräfteverteilung durch 
Oberflächenvergrößerung („protection against excessive local stress“, KANATLI ET AL., 2001; 
ROBBINS ET AL., 1989). 
Fazit: Die  prominente  Entwicklung  des  FP  aus  der  Fußpolsterung  der menschenartigen 
Primaten  erweiterte  die  Funktionalität  und  Leistungsfähigkeit  des menschlichen  Fußes. 
Damit unterstützt das Polster den  Fuß,  sich auf  verschiedene Untergründe einzustellen 
und  verhilft  dabei  den Menschen,  sich  effizienter  und  schneller  zu  bewegen  und  stellt 
somit eine dem Selektionsdruck folgende Anpassung dar.  
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Das FP von Frau und Mann – eine Strategie der Evolution des Menschen 
Geschlechtsspezifische  evolutionäre  Strategien,  die  sich  aus  dem  ständigen 
Selektionsdruck ergaben, z.B. um das Überleben einer Population zu sichern, führten  im 
Verlauf der Evolution des Menschen zu geschlechtsspezifischen Merkmalsunterschieden 
in der Anatomie und im Verhalten (CRAIG ET AL., 2004). Die Anatomie bildet die Grundlage, 
um ein  individuelles Verhaltenslevel  zu erreichen. Es bestimmt das Durchsetzungs‐ und 
Durchhaltevermögen,  um  die  Bedürfnisse  von  Mann  und  Frau  zu  befriedigen,  die 
letztendlich  das Überleben  sichern. Die  typischen männlichen  Verhaltenseigenschaften 
sind  Aggressivität,  Konkurrenzdenken,  Kampf‐  und  Jagdtrieb.  Bei  Frauen  standen 
wahrscheinlich  Aufzucht  des  Nachwuchses  und  das  Bedürfnis  in  einer  Gruppe  zu 
überleben im Vordergrund. Dadurch prägte sich die soziale Rolle der beiden Geschlechter. 
Während  die  Geschlechtschromosomen  direkt  die  anatomischen  und  die 
Verhaltensmerkmale  ausbilden,  werden  diese  von  den  Sexualhormonen  indirekt 
beeinflusst (CRAIG ET AL., 2004). Das Testosteron beim Mann wirkt anabol auf das Muskel‐, 
Binde‐  und  Knochengewebe.  Dagegen  hat  das  Estrogen  bei  der  Frau  eine 
Weichmacherfunktion,  insbesondere auf das Bindegewebe  (KLEINE & ROSSMANITH, 2009). 
Es  ist  weniger  mit  straffem  Bindegewebe  durchsetzt  als  beim  Mann  und  erklärt  die 
größere  Elastizität  der  Haut  bei  den  Frauen  gegenüber  den Männern.  Da  das  FP  ein 
Bestandteil  der  Haut  ist,  kann  davon  ausgegangen  werden,  dass  sich  das  FP 
konstitutionell zwischen Frau und Mann unterscheidet. 
Fazit: Unabhängig  vom  zunehmenden  kulturellen Wandel  der Geschlechterrollen  stellt 
sich  die  Frage,  inwieweit  sich  aufgrund  von  hormonellen,  genetischen  und 
Verhaltensunterschieden Differenzen  in der Funktionsweise des FP  zwischen Mann und 
Frau ergeben.  
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Das Altern des FP ist evolutiv gewollt 
Altern  ist  ein  weiterer  Teil  des  Evolutionsgeschehens  und  ein  Bestandteil  des 
menschlichen  Daseins.  Im  Zusammenhang mit  Charles  Darwin´s  Evolutionstheorie  der 
natürlichen  Auslese  wäre  der  evolutionsbiologische  Sinn  des  Alterns,  die 
Populationsgröße  auf  natürlichem  Weg  zu  begrenzen,  in  dem  die  Lebenskraft  dem 
Organismus genommen wird (FEISTEL & EBELING, 1982; KIRKWOOD & HOLLIDAY, 1979). Ist das 
der Grund, warum wir altern? Warum gibt es unter den Tieren oder  zwischen Tier und 
Mensch Unterschiede  in der Lebensdauer (LEVITT, 2010; OSIEWACZ, 1995)? Warum  ist die 
Lebensdauer begrenzt? Mit diesen Fragen beschäftigten sich die Menschen schon immer. 
WEISMANN  (1882,  in COLLATZ, 2011) charakterisierte die Lebensdauer als eine vererbbare 
Anpassung. Nach Meinung von MEDAWAR  (1952,  in COLLATZ, 2011) hält die Genmutation 
während  des  Alterns  die  Lebensdauer  in Grenzen,  in  dem  sie  den Organismus  in  eine 
„genetische  Mülltonne“  verwandeln.  Einen  weiteren  Ansatz  sieht  KIRKWOOD  (1977,  in 
COLLATZ,  2011)  in  Zusammenhang  mit  begrenzten  Ressourcen.  Entweder  steckt  der 
Organismus viel Energie in die Fortpflanzung auf Kosten der Lebensdauer (wie z.B. Lachse) 
oder  in die Lebenserhaltung  ‐ auf Kosten der Fortpflanzung. Die Lebensdauer kann auch 
durch den genetisch determinierten Stoffwechsel festgelegt sein (PRINZINGER, 2007). Dafür 
sprechen die Ergebnisse von gering aktiven Arten (z.B. Teichmuschel), die länger leben als 
hochaktive Organismen  (z.B.  Tintenfisch),  und  von wechselwarmen Organismen,  deren 
Energieumsatz nur ein Zehntel zu gleichwarmen beträgt und damit zehnmal länger leben. 
Es  gibt  aber  auch  eine  gewisse  Anzahl  von  Organismen,  die  sich  nicht  an  die 
gesetzmäßigen  Regeln  des  Alterns  halten  –  wie  z.B.  die  tropische  Meeresqualle 
„Turritopsis  nutricula“  oder  der  Süßwasserpolyp  „Hydra  viridissima“.  Während  diese 
Meeresqualle  durch  Umwandlung  ihrer  eigenen  Zellen  als  biologisch  unsterblich 
angesehen  wird,  kann  sich  der  oben  genannte  Süßwasserpolyp  auf  zellulärer  Ebene 
vollständig  regenerieren  (COLLATZ,  2011).  In  diesem  Sinne  ist  die Motivation  Altern  zu 
erforschen,  das  Geheimnis  des  ewigen  Lebens  bei  Menschen  zu  enträtseln.  Die 
Biogerontologen erwarten, dass die Entschlüsselung des Mechanismus vom biologischen 
Altern der Ansatz  ist. Denn Altern beim Menschen wird durch den Funktionsverlust der 
Zellen  charakterisiert  (PRINZINGER,  2007).  Bei  vollständiger  Ergründung  des 
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Alterungsprozesses  könnten  die  degenerativen  Prozesse  im  menschlichen  Körper 
umgekehrt bzw. kompensiert werden, z.B. 
„mit  Zellersatz  durch  Stammzellen,  Regeneration  von  Organen,  gezielte  Vernichtung 
seneszenter  Zellen,  Abtöten  altersbedingter  Tumore,  Entfernen  von  DNA‐Mutationen, 
Korrektur falsch abgelesener Gene, Reparatur des Immun‐ und Hormonsystems  
(Zitat von COLLATZ, 2011, S. 64). 
um ewiges Leben zu gewährleisten. Allerdings  ist die Verlängerung des Lebens aus Sicht 
der  Evolution  langweilig. Die  Evolution  strebt  nach Neubildung  und  nicht  danach  alles 
Vorhandene ständig reparieren zu müssen. Das Altern sowie der Tod von Zellen, Gewebe, 
Organen und Organismen sind von  ihr gewollt bzw. erwünscht. Demzufolge wird Altern 
durch  ein  genetisches  Programm  aktiv  herbeigeführt  und  gesteuert  (PRINZINGER,  2007). 
Mit  der  Entwicklung  des  Organismus  arbeiten  seine  Zellen  permanent,  die  einen 
Verschleiß  unausweichlich machen.  Die  Evolution  hat  zugelassen,  dass  Verschleißteile 
ausgetauscht  werden  können,  wie  z.B.  die  Zähne  bei  Haien  oder  das  Ersetzen  der 
Darmepitelzellen  beim  Menschen.  Bis  auf  das  Herz  und  das  Gehirn  besteht  der 
menschliche Körper nach sieben Jahren aus komplett neuem Material (PRINZINGER, 2007). 
Jedoch  werden  die  Kompensationsmechanismen  durch  das  genetische  Programm, 
welches die Evolution vorgesehen hat, gesteuert, sonst würde der Mensch nicht altern. In 
diesem Punkt  fehlt bis heute eine universelle Lösung, die den Alterungsprozess und alle 
beobachteten  Phänomene  schlüssig  erklärt.  Eine  direkte  in vivo  Untersuchung  am 
Menschen  zur  Alternsforschung  ist  nicht  möglich.  Als  Alternative  werden 
Modellorganismen  wie  der  Fadenwurm  (Caenorhabditis  elegans)  oder  die  Taufliege 
(Drosophila melanogaster) verwendet (KIRKWOOD & FINCH, 2002; ILIADI & BOULIANNE, 2010).  
Ein weiteres Problem  ist, dass sich das genetische Alterungsprogramm (primäres Altern) 
und die tatsächliche körperliche Alterung (sekundäres Altern) wie Genotyp und Phänotyp 
eines  Individuums unterscheiden. Der Grund sind endogene und exogene Faktoren (UV‐
Strahlung, mechanische  Einwirkungen),  die  die  tatsächliche  körperliche  Alterung  –  im 
Sinne  von  beschleunigen  oder  verlangsamen  –  beeinflussen.  Die  Biogerontologie 
interessiert  insbesondere, wie sich die Zellen, Gewebebestandteile und  ‐verbände sowie 
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Organe  bezüglich  ihrer  Konstitution  und  Funktion  verändern,  um  einerseits  den 
Mechanismus  des  Alterns  zu  verstehen  und  andererseits  um  Entwicklungen  von 
Krankheiten  zu  erforschen.  Im Mittelpunkt  des  Forschungsinteresses  stehen  besonders 
die  körperlichen  Zellbestandteile,  die  an  aktuellen  Volkskrankheiten  wie  Herz‐
Kreislauferkrankungen, Diabetes, Adipositas und Rheuma beteiligt  sind. Es werden aber 
auch  jene biologischen  Strukturen unter die  Lupe  genommen, die  sehr  stark exogenen 
Faktoren  (UV‐Strahlung, mechanische  Einwirkungen)  ausgesetzt  sind, wie  zum  Beispiel 
das Haut‐ und Fettgewebe. In diesem Zusammenhang stehen insbesondere Körperareale 
im  Fokus,  die  direkte  Schnittstellen  zwischen Mensch  und Umwelt  darstellen,  z.B.  die 
Handinnenflächen  oder  die  menschliche  Ferse  mit  dem  darüber  liegendem  FP.  Das 
Besondere am FP ist, dass es im Alltag eines Menschen permanenten Kontakt zur Umwelt 
hat und mechanischen Einwirkungen unterliegt. Hier stellt sich die Frage: Wie  ist das FP 
konstitutionell aufgebaut und welche physikalischen Eigenschaften besitzen die einzelnen 
biologischen Einheiten, um hohen mechanischen Belastungen standzuhalten? Im Verlauf 
eines Lebens wird das FP stark beansprucht. Das FP könnte dabei einem hohen Verschleiß 
ausgesetzt  sein.  Es wird  vermutet,  dass  das  FP  schneller  altert  als  andere  biologische 
Strukturen.  In  diesem  Zusammenhang  stellen  sich  folgende  Fragen:  Wie  ändern  sich 
infolge des Alterns die anatomischen Bestandteile des FP physiologisch und funktionell? 
Welche  Konsequenzen  ergeben  sich  im mechanischen  Verhalten  des  FP  und  welcher 
Funktionsverlust ist damit verbunden?  
Fazit:  Das  FP  könnte  insofern  dem  Alterungsprozess  stark  unterworfen  sein,  da  es 
alltäglich mechanisch beansprucht wird. Hier ist die detaillierte Kenntnis über den Aufbau 
und die Konstitution des menschlichen FP Voraussetzung, um das Funktionsprinzip und 
die Belastbarkeit des FP zu erklären und deren Widerstand gegen Verschleiß bzw. Altern 
einzuschätzen. Die Untersuchung  des  FP  ist  in  dieser Richtung  insofern  relevant,  da  in 
Betracht  gezogen  werden  muss,  dass  ein  Funktionsverlust  sowie  ein  Defizit  in  der 
Belastbarkeit des FP mit der Entwicklung von  speziellen altersbedingten Krankheiten  in 
Zusammenhang  stehen  könnte  (Sprung‐,  Knie‐  und  Hüftarthrose  sowie 
Rheumaerkrankungen und Arthritis). 
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2 Aufbau und Konstitution des menschlichen Fersenfettpolsters 
mit Relevanz zu Alter und Geschlecht 
2.1 Außenarchitektur des FP 
Das FP besteht  in seiner Grundstruktur aus vier Systemen (BLECHSCHMIDT, 1934), die von 
der  Sohle  bis  zum  unteren  Ende  der  Fersenbeinfläche  wie  folgt  angeordnet  sind: 
Mantelfaserung, Quersystem, S‐artiges System, Konvergenzsystem und Wirbel (Abbildung 
9). 
 
Abbildung 9: Grundstruktur und Systemhierarchie des FP  
(modifiziert nach BLECHSCHMIDT, 1934, S. 65)
Die  Systeme  sollen  nachfolgend  aus mikroskopischer  Perspektive  in  Anlehnung  an  die 
Ergebnisse von BLECHSCHMIDT (1934) näher betrachtet werden. Grundsätzlich ist zu sagen, 
dass das Fersenbein über gebündelte Kollagen‐ und Elastinfasern mit der Haut verbunden 
ist. Die Fasern, die am Fersenbein mit breiten wurzelartigen Verbindungen entspringen, 
verlaufen  nicht  auf  direktem  Weg  zur  Haut,  sondern  strahlen  über  Umwege  in  ein 
Mantelfaserungssystem  ein.  Das  Mantelfaserungssystem  ist  ein  stark  gebündeltes 
Fasergeflecht  (Anastomosengebilde),  das  zur  Lederhaut  kleine  Spalten  oder  Nischen 
bildet  und  parallel  zu  den  äußeren  Hautschichten  (Lederhaut  bis  Hornhaut)  verläuft 
(Abbildung  10).  Die  Anastomosen  (Septen),  die  als  Wände  der  Spalten  und  Nischen 
bezeichnet  werden  können,  bestehen  zu  gleichen  Anteilen  aus  Kollagen  und  Elastin 
(BUSCHMANN ET AL., 1995) und  lagern Fettzellen  in kleinen Grüppchen ein. Diese Schicht 
zwischen  Lederhaut  und  Mantelfaserung  wird  in  der  Literatur  auch  als  Schicht  der 
Mikrokammern charakterisiert (Abbildung 12, BUSCHMANN ET AL., 1995; KIMANI, 1984; HSU 
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ET AL., 2007; 2009; NATALI ET AL., 2010). Die Lederhaut und die Mikrokammerschicht gehen 
ineinander über. Ihre Faserbündel strahlen in die Netzschicht der Lederhaut ein, nehmen 
dabei  an  Bündelstärke  ab  und  verlieren  sich  in  kleineren  Septen  oder  zahlreichen 
fadenförmigen Querverbindungen (Abbildung 11). 
 
Abbildung 10: Innenarchitektur der Mantelfaserung 
(1) parallel zur Außenhaut (2) 
 
Abbildung 11: Außenarchitektur der 
Mantelfaserung (1) 
Lateraler  Horizontalschnitt  einer  Ferse  (5. 
Embryonalmonat);  Teilrekonstruktiertes  Prä‐
parat=0,3 mm  dick;  110fache  Vergr.;  modifiziert 
nach BLECHSCHMIDT, 1934, S. 29 
Präparat=0,3 mm dick,  30fache Vergr.; Netzschicht 
(2)  und  Papillarschicht  (3)  der  Lederhaut; 
modifiziert nach BLECHSCHMIDT, 1934, S. 33 
 
Zum Polsterinnern werden die aus der Mantelfaserung ausstrahlenden Hauptfaserbündel 
kräftiger und legen sich zunehmend horizontal und quer zur Fußlängsachse (weiße Pfeile, 
Abbildung 13).  
 
Abbildung 12: Mikro‐ (MIC) und Makrokammerschicht (MAC) 
 
Abbildung 13: Quersystem 
Medialer Sagittalschnitt der Ferse (8,2mm von links nach rechts, 6. 
Embryonalmonat) modifiziert nach BLECHSCHMIDT (1934, S. 37) 
Horizontaler  Flachschnitt  durch 
eine  rechte  erwachsene  Ferse 
(links  und  rechts  fixiert, 
Lupenansicht,  modifiziert  nach 
BLECHSCHMIDT, 1934, S. 46) 
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Trotz  dass  sie mit  schräg  verlaufenden  dünneren  Fasern  spitzwinklig  verflochten  sind 
(schwarze Pfeile), wird dieses Geflecht als Quersystem bezeichnet (Abbildung 13). Dieses 
horizontale System grenzt die Mikrokammerschicht von der  tieferliegenden Schicht mit 
den  größeren Kammern des  FP  ab  (Makrokammerschicht, Abbildung  12). Die  kräftigen 
Fasern, die zum Polsterinnern die großen Kammern bilden, bestehen zu gleichen Anteilen 
aus Kollagen und Elastin (BUSCHMANN ET AL., 1995). Die Makrokammern entstehen, in dem 
in  Richtung  Fersenbein  kräftige  Faserbündel  spiralförmig  aufsteigen.  Dadurch  löst  sich 
wenige Millimeter höher das Quersystem allmählich auf und bildet ein S‐artiges System 
(Abbildung  14). Der  Vergleich  der  Innenarchitektur  in  Abbildung  17  und  Abbildung  18 
bestätigt den spiralförmigen Faserverlauf durch die Linksverdrehung der Septen  in einer 
Makrokammer  und  die  entgegengesetzte  Rechtsverdrehung  der  Septen  der  gleichen 
Kammer, nur 2,8 mm höher.  
Die  Umordnung  der  Fasern  ermöglicht,  dass  die  Fasern  lateral  als  auch  medial  das 
Fersenbein an seiner Unterseite fixieren und gleichermaßen schräg in den Rand der Quer‐ 
und Mantelfaserung einstrahlen können.  
 
Abbildung 14: Skizze des S‐artigen Systems 
In  Anlehnung  an  die  Beschreibung  des  horizontalen  Gefrierschnitts  einer  rechten  Ferse  (7. 
Embryonalmonat)  von  BLECHSCHMIDT  (1934,  S.  41)  sind  in  dieser  Schicht  die  Richtungen  der 
Kammerlängsachsen („Rippen“) rot dargestellt. 
 
Weiter  Richtung  Fersenbein  aufsteigend  beginnen  sich  die  Faserzüge  („Rippen“) 
allmählich medial  und  lateral  entgegengesetzt  zu  verwinden.  Aus  der  Tiefe  kommend 
ziehen sie nach vorn medial und konvergieren bereits 2 mm höher als  in der vorherigen 
Schicht  v‐förmig  in  einen  gemeinsamen  Schnittpunkt.  Sie  verankern  sich  mit  ihren 
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Faserbündeln  in  der  Plantaraponeurose.  BLECHSCHMIDT  (1934)  bezeichnete  diese 
komplexe  Anordnung  der  Faserzüge  als  Konvergenzsystem  (Abbildung  15).  Die 
aufsteigenden Querverbindungen der konvergierenden Fasern richten sich erneut aus, in 
dem sie sich  im Uhrzeigersinn  in einen Wirbel  fortsetzen, der mit starken Faserbündeln 
lateral unten am Fersenbein entspringt (Abbildung 16). 
 
Abbildung 15: Skizze des Konvergenzsystem 
In  Anlehnung  an  die  Beschreibung  des  horizontalen  Gefrierschnitts  einer  rechten  Ferse  (7. 
Embryonalmonat)  von  BLECHSCHMIDT  (1934,  S.  49)  sind  in  dieser  Schicht  die  Richtungen  der 
Kammerlängsachsen („Rippen“) grün dargestellt. 
 
 
Abbildung 16: Skizze des Wirbels 
In  Anlehnung  an  die  Beschreibung  des  horizontalen  Gefrierschnitts  einer  rechten  Ferse  (7. 
Embryonalmonat)  von  BLECHSCHMIDT  (1934,  S.  43)  sind  in  dieser  Schicht  die  Richtungen  der 
Kammerlängsachsen („Rippen“) blau dargestellt. 
 
Die Abbildung 16  zeigt die beobachteten Hauptrichtungen der  starken Faserbündel des 
Wirbels.  Der  Richtungsverlauf  ist,  wie  in  diesem Modell  vereinfacht  dargestellt,  nicht 
direkt  und  durchgängig,  sondern  er  wird  durch  zahlreiche  Querverbindungen  bzw. 
Abzweigungen  und  Anastomosen  teilweise  umgeleitet  und/oder  unterbrochen.  Die 
dargestellten Rippen sind wie die Rotorblätter einer Turbine angeordnet. Die Ausrichtung 
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der Rippen nach rechts ist wie in Abbildung 16 dargestellt, im rechten Fuß zu beobachten 
und  im  linken  Fuß  ist  der Wirbel  nach  links  gedreht.  Auffällig  ist,  dass  die  Rippen  im 
Ursprung ihre Lage zum Fersenbein ändern. Der Winkel zwischen Faser und Knochen wird 
in Richtung Fersenbeinhöcker  immer  spitzwinkliger und  ist nach hinten geöffnet.  In der 
Region unterhalb des Ansatzes der Achillessehne ist der Winkel nach medial und auf der 
medialen Seite des Fersenbeines nach vorn geöffnet. Die Fasern bzw. Rippen des Wirbels 
strahlen sowohl medial als auch  lateral seitlich  in die Mantelfaserung ein. Dadurch wird 
der  Knochen  nochmals  etwas  oberhalb  fixiert.  Das  Fersenbein  liegt  lateral  und  etwas 
außenrotiert  zum  Fersenfettpolster. Dadurch  bilden  die  Septen  auf  der  lateralen  Seite 
zwischen  Knochen  und Mantelfaserung  kleinere  Hauptkammern  als  auf  der medialen 
Seite. Die Gefrierschnitte von Embryo‐Fersen  zeigen, dass die größeren Hauptkammern 
auf  der  medialen  Seite  relativ  lang  und  schmal  sind.  In  der  Entwicklung  vom 
Neugeborenen  bis  zum  Erwachsenen  verschwindet  diese Grundstruktur  allmählich  und 
wird nicht mehr eindeutig zu erkennen sein (s. Abbildung 12). 
Fazit zur Außenarchitektur: Die Außenarchitektur besteht aus dem Quersystem, dem S‐
artigem‐System, dem Konvergenzsystem und dem Wirbel. Diese bilden den „Rohbau“ des 
FP. Das Gerüst setzt sich biologisch aus den Proteinen Kollagen und Elastin zusammen, die 
der  Grundstruktur  die  Festigkeit  und  den  Halt  geben.  Da  Männer  ein  strafferes 
Bindegewebe  besitzen  als  Frauen,  stellt  sich  in  diesem  Kontext  die  Frage,  ob 
geschlechtsabhängige  Differenzen  in  den  mechanischen  Eigenschaften  und  in  der 
Belastbarkeit des FP auf einen unterschiedlichen Kollagen‐ und Elastinanteil bei Mann und 
Frau  zurückzuführen  sind.  Inwieweit  wird  durch  Altern  von  Kollagen  und  Elastin  die 
Außenarchitektur verwandelt und damit das mechanische Verhalten verändert sowie die 
Belastbarkeit des FP bei Mann und Frau beeinträchtigt? 
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2.2 Innenarchitektur des FP 
Das Fersenfettpolster eines siebenmonatigen Embryos unterscheidet sich von dem eines 
Erwachsenen  in  der  Innenarchitektur.  Die  in  der  Embryonalzeit  entwickelten 
Hauptkammern werden  durch  Trennwände,  bestehend  aus  Fasern mit wenig  Kollagen 
und reichlich an Elastin, in sehr viele kleine und größere Kammern sowie in Spalten oder 
Nischen  unterteilt  (Abbildung  17,  Abbildung  18,  BUSCHMANN  ET  AL.,  1995).  Von  plantar 
nach kranial nimmt die Dicke der Trennwände ab und die Anzahl zu. Die steigende Zahl 
der  Trennwände  zum  Polsterinnern  ermöglicht  eine  feinere  Unterteilung  der 
Hauptkammern in viel mehr kleinere Kammern als plantar. Der Anteil an Kollagen in den 
Trennwänden wird zum Polsterinnern reduziert und mehr Elastin pro Kollagenfaser durch 
eine hohe Konzentration von Fibronektin gebunden. 
 
Abbildung 17: Innenarchitektur einer großen 
plantaren Kammer 
 
  
Abbildung 18: Gleiche Kammer nur 2,8 mm 
weiter im Innern der Subkutis 
Präparate=0,7 mm dick; Vergr. 21fach; modifiziert nach Blechschmidt, 1934, S. 57 
Im ersten Monat der Embryonalentwicklung werden dafür bereits die Grundlagen gelegt. 
Im Übergang vom Fötus zum Embryo bildet sich  in der Fersenregion  (an der Unterseite 
vom Fersenbeinhöcker) des Embryos ein Mesenchym gefüllter Raum. Mesenchyme sind 
undifferenzierte  Stammzellen,  aus  denen  sich  jede  Art  von  Zellen  (Fett‐, Muskel‐  oder 
Nervenzelle u.a.) bilden. Dieser Mesenchymhaufen ist noch bei Neugeborenen vorhanden 
und  wird  zur  Untersuchung  von  Erbkrankheiten  und  sonstigen  Erkrankungen  genutzt, 
indem  die  Blutabnahme  bei  Säuglingen  in  der  Ferse  vorgenommen  wird.  Der  noch 
vorhandene  Mesenchymhaufen  im  Säuglingsalter  könnte  die  Voraussetzung  für  den 
Ausbau  der  Innenarchitektur  des  FP  bis  zum  Erwachsenen  sein.  Die  Mesenchyme 
differenzieren  sich  im  Verlauf  der  Entwicklung  vom  Säugling  bis  zum  Erwachsenen  im 
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Polsterinnern  zu einer Vielzahl  von  Fibroblasten  aus, die  für die Kollagen‐, Elastin‐ und 
Fibronektinsynthese zuständig sind.  
Der  Ausbau  der  Innenarchitektur  ist  nötig,  um  die  Einlagerung  von  Fett  in  kleine 
Fettpölsterchen zu systematisieren. Die Strukturierung schafft viele extrazelluläre Räume 
für die Expansion des Kapillarnetzes. Somit kann jede Fettzelle mit einer Kapillare optimal 
versorgt  werden.  Die  Dimension  und  Ausrichtung  der  Kammern  sind  abhängig  vom 
Standort  innerhalb  des  FP:  Zentral  sind  die  Kammern  vertikal,  dezentral  zunehmend 
horizontal ausgerichtet. Kleine Kammern befinden sich in der Nähe der Haut und werden 
größer in Richtung des Fersenbeines (NATALI ET AL., 2010 ). 
Vergleich der  Innenarchitektur  zwischen der Mikro‐  (MIKS) und Makrokammerschicht 
(MAKS): Die Unterteilung der Makrokammern durch dünnere elastische Trennwände  in 
Nischen  und  Spalten  ist  feiner  als  in  den Mikrokammern.  Dementsprechend  sind  die 
Bewegungsfreiheit  der  eingelagerten  Fettzellen  und  die  Verformbarkeit  der 
Unterkammern in der MAKS größer als in der MIKS. Obwohl das Konzentrationsverhältnis 
zwischen Kollagen und Elastin in den Hauptfaserzügen bei 50:50 liegt, ist letztendlich der 
Elastinanteil in der MAKS größer als in der MIKS. Demnach ist sie auch elastischer (HSU ET 
AL., 2007).  
Fazit zur Innenarchitektur: Die Innenarchitektur des FP wurde so konzipiert, dass sich das 
FP  in eine MAKS und einer darunterliegenden MIKS unterteilen  lässt. Die MAKS wurde 
elastinreicher  und  feiner  mit  Trennwänden  strukturiert  als  die  MIKS  des  FP.  Die 
geschlechtsspezifische  Frage,  die  sich  stellt,  ist,  ob  Unterschiede  im  mechanischen 
Verhalten  des  FP  zwischen  Mann  und  Frau  damit  begründet  werden  kann,  dass  die 
Innenarchitektur  des männlichen  FP  gröber  und  elastinärmer  ist  als  die  im weiblichen 
Polster.  Da  die  Innenarchitektur  hauptsächlich  durch  Elastin  aufgebaut  wurde,  kann 
vermutet werden, dass  sich mit dem Altern von Elastin die  Innenarchitektur  strukturell 
und funktionell verändert oder gar auflöst. Die altersspezifische Frage wäre, wie sich das 
Altern von Elastin auf das mechanische Verhalten des FP auswirkt. 
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2.3 Funktionsweise des FP 
Nachfolgend wird beschrieben, wie die einzelnen Systeme aus der Grundstruktur des FP 
mechanisch  unter  Belastung  interagieren.  Die  Erläuterungen  basieren  auf  den 
Ergebnissen von BLECHSCHMIDT (1934), der sich nach aktuellem Literaturstand als einziger 
im Detail mit der Funktionsweise der Grundstruktur des FP auseinandergesetzt hat. 
Die  Trajektorien  aufgeklebter  Schrotkugeln  auf  der  Haut  der  Ferse  zeigten  in  den 
Röntgenbildreihen  von  Blechschmidt  (1934),  dass  sich  mit  Belastung  das  Fersenbein 
absenkt und das FP abflacht. Die Struktur verbreitert sich beiderseits seitlich, nach oben 
und gleichzeitig nach hinten. Auf der medialen Seite dehnt sich das FP nicht nur seitlich, 
sondern  auch  nach  vorn  stärker  aus  als  lateral.  Der  Grund  sind  die medial  größeren 
Kammern  und  ihr  Verlauf  der  Kammerlängsachsen  (vgl.  z.B.  Abbildung  16).  Im 
unbelasteten Zustand sind die Längsachsen der Hauptkammern senkrecht zur Haut bzw. 
Mantelfaserung ausgerichtet (Abbildung 19). Hinten zeigen ihre Septen eine konkave und 
vorn eine konvexe Form in Richtung der Zehen. 
 
Abbildung 19: Ausrichtung der Hauptkammern im unbelasteten Zustand 
Sagittalansicht des  linken Fußes mit aufgeklebten Schrotkugeln (schwarze Punkte) auf der medialen Seite 
(BLECHSCHMIDT, 1934, S. 63) 
 
Bei Belastung der Ferse  im Stehen beobachtete BLECHSCHMIDT, dass bei Deformation des 
Polsters bzw. bei Verringerung des Abstandes zwischen Knochen und Haut die Kammern 
nicht  gestaucht,  sondern  umgelegt  und  gleichzeitig  verformt  werden  (Abbildung  20). 
ABRAMSON (in BLECHSCHMIDT, 1934) stellte fest, dass der Druck  im Inneren des belasteten 
Polsters (im Stehen) nicht gleichmäßig verteilt ist. Am höchsten ist der Druck an der Stelle 
des  Fersenbeines,  die  am  weitesten  plantar  liegt.  Von  diesem  Punkt  aus  ist  das 
Druckgefälle medial größer als lateral.  
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Beide Autoren sind der Meinung, dass die Aufteilungen der Kammern, ihr Verbundsystem 
und  das  Ineinandergreifen  der  Systeme  die  lokalen  Druckunterschiede  bei  Belastung 
aufrechterhalten.  Das  heißt:  Im  Gegensatz  zu  einem  technischen  „Wasserkissen“  ist 
dieses biologische System strömungsfrei. Das Fett kann bei Belastung nicht in eine andere 
Kammer  oder  Kammersystem  abfließen. Die  Fettzellen  innerhalb  einer  Kammer  geben 
der  Zug‐  und  Druckbelastung  der  Kammer  (Kammerverformung)  nach,  in  dem  sie 
zunächst entweder der Zugrichtung folgen oder sich entgegengesetzt bewegen, bevor sie 
sich  aufgrund  des  steigenden  seitlichen  Drucks  verformen.  Dabei  gleiten  die  Zellen 
aneinander  vorbei. Die  Elastinfasern,  die  immer  netzartig  um  einzelne  Fettzellgruppen 
liegen,  ermöglichen  die  Beweglichkeit  und  die  Rückstellung  des  Zellverbandes  in  seine 
Ursprungsform. Die Kollagenfasern, die  immer an Elastin gebunden sind, bestimmen das 
Bewegungsausmaß  und  schützen  das  Elastin  vor  einer  „Stressfragmentierung“. 
Letztendlich definierte BLECHSCHMIDT die Deformation des  FP  als die  Summe unzähliger 
einzelner  Kammerverformungen,  die  ohne  eine  Stauchung  zu  einer  ungleichmäßig 
geregelten Widerstandserhöhung führen.  
Fazit:  Das  Altern  von  Kollagen  und  Elastin  könnte  das  strömungsfreie  Prinzip,  die 
Kammerverformung bei Belastung des FP und die Rückstellung des Gewebeverbandes  in 
seine  Ursprungsform  bei  Entlastung  negativ  beeinflussen.  Dadurch  können  sich  im 
Ganzen die mechanischen Eigenschaften des FP bei Frau und Mann ändern. 
Die Widerstandserhöhung  durch  das  FP wird  zunächst  durch  die Makrokammerschicht 
geregelt. Bei Belastung der Ferse werden die Kammern des S‐artigen Systems (am Beispiel 
der  rechten  Ferse)  gegen  den  Uhrzeigersinn  umgeklappt  (Abbildung  21).  Das 
 
Abbildung 20: Ausrichtung der Hauptkammern bei Belastung der Ferse 
Sagittalansicht des  linken Fußes mit aufgeklebten Schrotkugeln (schwarze Punkte) auf der medialen Seite
(BLECHSCHMIDT, 1934, S. 62) 
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Unterhautfettgewebe  wandert  entlang  der  Kammerlängsachsen  (Rippen)  bis  ein 
Ausgleichsdruck erzeugt wird. Im technischen Sinne übertragen, kann das S‐artige System 
mit einer Turbine verglichen werden und die Rippen als sogenannte Rotorblätter, die so 
nach rechts umgelegt werden können, dass sie eine geschlossene Fläche bilden. Somit ist 
das  FP  in  der  Lage  einen  ersten  Druck  gegen  die  Kraft,  die  von  außen  kranialwärts 
einwirkt,  aufzubauen.  Die  dazwischen  liegende  Mikrokammerschicht  wird  dadurch 
verspannt und bildet somit eine Art Schutzpanzer. Als Einheit bilden sie einen Widerstand 
gegen  die  plantarwärts  gerichtete  Gewichtskraft,  die  parallel  einwirkt.  Durch  die 
Schwerkraft senkt sich das Fersenbein ab. Das Absenken erzeugt eine Zugspannung auf 
die Septen, die verstärkt das Fersenbein mit der Mantelfaserung fixieren. Der Zug dieser 
Septen  bewirkt  eine  kleine  Außenrotation  des  Fersenbeines.  Die  Kammern,  die  den 
Wirbel wie eine zweite Turbine aussehen lassen, klappen in Uhrzeigersinn um und bilden 
durch  diese  Bewegung  eine  zweite  geschlossene  Fläche  (Abbildung  22).  Der  Raum 
zwischen  beiden  geschlossenen  Flächen  wird  komprimiert,  in  dem  sich  die  Kammern 
weiter  umklappen  und  schließlich  verformen.  Das  dazwischen  liegende  Binde‐  und 
Fettgewebe dehnt sich senkrecht zur Kraftwirkungslinie aus. Das Kollagen wirkt mit seiner 
Zugfestigkeit  gegen  diese  Querdehnung,  um  einen  Kräfteausgleich  herzustellen  und 
erzeugt  somit  einen  steigenden  Gewebeinnendruck,  der  sowohl  plantar  als  auch 
kranialwärts  wirkt.  Er  reguliert  das  Absenken  des  Fersenbeines  und  verhindert  die 
Schädigung der tiefer liegenden Strukturen. 
 
Abbildung 21: Umklappen der Kammern im S‐artigen System nach links 
Die Länge der Pfeile (schwarz) demonstriert den Beweglichkeitsgrad der Kammern. 
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Abbildung 22: Umklappen der Kammern des Wirbels nach rechts 
 
Fazit:  Der  Aufbau  und  der  Funktionsmechanismus  des  FP  ist  darauf  ausgerichtet,  die 
einwirkende  Energie  so umzuwandeln, dass  sie die umliegende  Struktur  gesundheitlich 
fördert aber nicht schädigt. Das FP ist so konstruiert, dass es bei Belastung der Ferse die 
eindringende Energie wie folgt absorbiert: Durch das Umklappen der Kammern wird die 
potentielle  Energie  wieder  in  kinetische  Energie  umgewandelt  und  damit  die  Energie 
gleichmäßig über die Ferse verteilt. Durch Verformung und Querdehnung des Binde‐ und 
Fettgewebes  wird  die  kinetische  Energie  wieder  als  potentielle  Energie  im  Gewebe 
gespeichert,  wobei  ein  Teil  in  Wärmeenergie  umgewandelt  wird.  Aufgrund  der 
Adhäsionskräfte  zwischen  der  Basalmembran  und  den  Fettzellen  entstehen  durch 
Gewebeverdrängung Reibungskräfte.  
Die Verankerung des FP mit Fasern an der Plantaraponeurose deutet auf eine erweiterte 
Funktion hin. Das FP könnte für die Vorspannung der Plantaraponeurose und schließlich 
für die Aktivierung der Fußmuskulatur verantwortlich sein.  
Aus  dem  Aufbau  des  FP  ließen  sich  die  biologischen  Hauptbestandteile  Kollagen  und 
Elastin  sowie  Fett  ableiten,  deren  physikalische  Eigenschaften  die  Funktionstüchtigkeit 
und die Belastbarkeit des FP bestimmen müssen.  
Durch Altern von Kollagen, Elastin und Fett könnte die Kette der Energieumwandlungen 
negativ  gestört  werden,  dass  sich  in  einem  Funktionsverlust  des  FP  widerspiegelt. 
Weiterhin  ist  zu  vermuten,  dass  Änderungen  ihrer  physikalischen  Eigenschaften  die 
Querdehnungssteifigkeit  und  den  Gewebeinnendruck  unter  Belastung  verändern  und 
damit die Belastbarkeit des FP beeinträchtigen. 
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3 Der Einfluss des primären und sekundären Alterns auf das FP 
– Theorien und Ansätze 
In  diesem  Zusammenhang  stellt  sich  die  Frage: Welche  Theorien  und  Ansätze  gibt  es 
bezüglich dem biologischen Altern? Um die Frage zu beantworten, war es grundlegend, 
sich  mit  der  Alters‐  und  Alternswissenschaft  (Gerontologie,  Biogerontologie) 
auseinanderzusetzen. Die beiden wichtigsten Hauptbegriffe der Gerontologie sind „Alter“ 
und  „Altern“. Während das Altern  ganz  allgemein  einen Prozess darstellt,  verbirgt  sich 
hinter dem Begriff „Alter“ ein Zustand. Bezüglich der o.g. Frage wurde der Fokus auf das 
Altern  gelenkt und weniger  auf das Alter  an  sich. Beide Begriffe  stehen  jedoch eng  im 
Zusammenhang. Im folgenden Abschnitt wird der Bezug hergestellt. 
3.1 Alter 
Für den Begriff Alter gibt es keine eindeutige Definition. Der Begriff findet Verwendung in 
unterschiedlichen  Zusammenhängen  und  Bedeutungen  (WEINECK,  1998).  In  der 
Alterswissenschaft  wird  zwischen  dem  kalendarischen,  biologischen,  psychologischen, 
sozialen und funktionalen Alter unterschieden (SINGER, 1981): 
Mit Hilfe der kalendarischen Altersangabe wurde das Alter der Personen anhand  ihres 
Geburtsdatums bestimmt und entsprechend kategorisiert (MEUSEL ET AL., 1980). Wie auch 
in dieser Arbeit wird das kalendarische Alter zu statistischen Zwecken verwendet.  
Das kalendarische Alter weicht bereits von der Geburt an vom biologischen Alter ab. Das 
biologische Alter  kennzeichnet den biologischen  Ist‐Zustand einer Zelle, eines Gewebes 
oder  Struktur  in  Abhängigkeit  der  biologischen  Reifenorm  (RÖTHIG,  1983).  Es  ist  von 
exogenen und endogenen Faktoren abhängig, die im Verlauf der Arbeit nochmals genauer 
fokussiert werden.  
Das  psychologische  Alter  charakterisiert  den  Ist‐Zustand  der  geistigen  Reife  (BÖCHER, 
1969) oder das kognitive Leistungsvermögen (BIRREN, 1974).  
Das soziale Alter ist von den gesellschaftlichen Strukturen abhängig, wie z.B. „der Jüngste 
oder Älteste in einem Verein“ (BÖCHER, 1969 in WEINECK, 1998).  
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Wenn die  letzten drei Spezifikationen des Alters an einer Person bestimmt werden,  ist 
darunter das tatsächliche oder „echte“ Alter zu verstehen (SINGER, 1981). Es kennzeichnet 
die  allgemeine  Funktionsfähigkeit  der  Person,  die  entsprechend  aufgestellten 
Entwicklungsstufen  zugeordnet werden  (z.B. Kindes‐ und Greisenalter). Das echte Alter 
wird auch als funktionelles Alter bezeichnet und kann sehr weit vom kalendarischen Alter 
abweichen (SINGER, 1981 in WEINECK, 1998). 
Fazit: Das bedeutet: Es könnte der Fall eintreten, dass sich der biologische Alterszustand 
des FP zweier Menschen mit gleicher kalendarischer Altersangabe deutlich unterscheiden 
kann. 
3.2 Altern 
Daraus kann geschlussfolgert werden, dass sich der Prozess „Altern“ schnell oder langsam 
vollzieht. Da es generell  für den Begriff  „Altern“  keine allgemein gültige Definition gibt 
(WEINECK, 1998), wurde für diese Arbeit eine naturwissenschaftlich orientierte Definition 
des  „Alterns“  aufgestellt:  „Altern  ist  ein  biologischer,  progressiver,  nicht  umkehrbarer 
Prozess  des Niedergangs  der meisten Organismen.“ Die  folgenden Definitionsversuche 
liegen diesem zugrunde: 
„Altern  ist  die  irreversible  Veränderung  der  lebenden  Substanz  als  Funktion  der  Zeit.“ 
(BÜRGER, 1957, 2) 
„Altern  ist  eine  allgemeine  Bezeichnung  für  einen  Erscheinungskomplex,  der  zur 
Verkürzung  der  Lebenserwartung mit  zunehmendem  Alter  führt.“  (COMFORT,  in  FROLKIS, 
1975, 14) 
„Altern ist die Summe aller Abnützungserscheinungen während des Lebens.“ (SELYE, 1962, 
4) 
„Altern  ist  ein  gesetzmäßig  ablaufender  vielgliedriger  biologischer  Prozess,  welcher 
unausweichlich  zur  Begrenzung  der  Adaptationsmöglichkeiten  des  Organismus  zur 
Vergrößerung der Sterbewahrscheinlichkeit führt.“ (FROLKIS, 1975, 15) 
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„Altern  ist die Folge von Veränderungen, die  Individuen mit dem zeitlichen Fortschreiten 
vom Erwachsenenalter bis  zum Lebensende  in charakteristischer Weise  zeigen.“  (SINGER, 
1981, 19) 
Fazit: Der Mechanismus  des Altwerdens  ist  bis  heute  noch  nicht  entschlüsselt worden 
(PRINZINGER, 2007). Der Altersvorgang ist sehr komplex und es greifen viele Faktoren in ihn 
ein,  die  ihn  beschleunigen  oder  verlangsamen.  Mit  Hilfe  von  Alternstheorien  wurde 
versucht,  für  alle  beobachteten  Phänomene  eine  Erklärung  zu  finden. Die  historischen 
Alterstheorien sollen hierbei ausgeschlossen sein. 
3.3 Alternstheorien 
Alle  wissenschaftlich‐orientierten  Theorieansätze  haben  gemeinsam,  dass  der 
Mechanismus des Alterns im Zusammenhang mit Veränderungen der Proteinbiosynthese 
oder mit anderen kleineren Prozessen, die an der Weitergabe von Erbgutinformationen 
beteiligt sind, stehen. WEINECK (1998) ist der Auffassung, dass sich in den Alternstheorien 
zwei Hauptrichtungen erkennen  lassen. Einige Theorien verweisen auf die Akkumulation 
von  Schädigungen  des menschlichen  Erbgutes,  die  das  Altern  steuern  (Abbildung  23, 
weiß).  Der  gemeinsame  Ansatz  in  den  anderen  Theorien  ist,  dass  das  Altern  ein 
programmierter Prozess sei  (Abbildung 23, grau). Die Ausnahme bildet die Adaptations‐
Regulationstheorie  (FROLKIS,  1975).  In  ihrem  Ansatz  versucht  sie,  die  Theorien  beider 
Hauptrichtungen zu vereinen, da in allen Theorien etwas Wahrheit enthalten ist. Im Kern 
sagt diese Theorie aus, dass das programmierte Altern durch den Einfluss der endogenen 
(natürlicher  Verschleiß,  Krankheit,  etc.)  und  exogenen  Faktoren  (Umwelteinflüsse) 
adaptiert. Oder anders gesagt: Das sekundäre Altern überschreibt das primäre Altern.  
3.4 Primäres und Sekundäres Altern 
Das programmierte Altern, das die individuell maximale Lebensspanne eines Organismus 
ohne den Einfluss einer Krankheit vorgibt, wird auch als primäres Altern bezeichnet. Die 
Summation  von  Schädigungen  und  Verschleiß,  die  die  Lebensspanne  verkürzt, 
kennzeichnet das sekundäre Altern. Die Überschreibung des ursprünglich vorgegebenen 
Alterns  verursacht  Fehler  in  der  Proteinbiosynthese,  die  letztendlich  intra‐  und 
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interzelluläre  Funktionseinschränkungen  hervorrufen  und  in  der  Gesamtheit  den 
Stoffwechsel stören (FROLKIS in WEINECK, 1998).  
 
Abbildung 23: Alternstheorien1 (modifiziert nach WEINECK, 1998) 
Die  Transparenz  der  Beziehung  zwischen  primären  und  sekundären  Altern  kann  am 
ehesten  am  Beispiel  des Hayflick‐Phänomens  und  der  Theorie  der  freien  Radikale  von 
HARMAN (1956) in Verbindung mit den Fibroblasten verdeutlicht werden. Die Fibroblasten 
stellen für das FP einen wichtigen Lieferant von Kollagen und Elastin dar. 
Leonard  Hayflick  sieht  in  der  begrenzten  Anzahl  von  Zellteilungen  der  humanen 
Fibroblasten  (FB),  die  nicht  überschritten werden  kann,  das  programmierte Altern. Die 
alten  FB  werden  durch  Apoptose  auf  natürlichen  Weg  und  ohne  eine  entzündliche 
Reaktion  (Nekrose) entfernt. Diese Art des programmierten Zelltodes  ist das Ende  ihres 
natürlichen Alterns. Das natürliche Altern der FB  ist durch die Abnahme der maximalen 
                                                      
1 Cutlertheorie  (CUTLER  in ROTZSCH, 1982); Theorie von Kanungo  (ROTZSCH, 1982); Hypothese der Altersuhren  (Everitt  in 
ROTSCH,  1982);  HAYFLICK  und  die  Telomeretheorie  (HAYFLICK  in  WUNDERLI,  1979);  Theorie  der  Quervernetzung  von 
Maktromolekülen (VERZAR, 1962; 1965); Theorie der DNS‐Blockierung durch Histone (HAHN, 1971); Stresstheorie (SELYE in 
ROTZSCH, 1982); Autoimmuntheorie (THEIMER, 1973); Theorie der freien Radikale (HARMAN in THEIMER, 1973); Theorie der 
Reparatur‐Mechanismen (STREHLER, 1976) 
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Zahl der Zellteilung gekennzeichnet. Die Telomere stellen das biologische „Zählwerk“ dar. 
Sie können auch als die biologische Uhr der FB verstanden werden. Sie befinden sich am 
Ende von  jedem Chromosom und bestehen aus den gleichen Nukleotiden wie die DNA 
selbst  (OSIEWACZ,  1995; HARLEY  ET  AL.,  1992; MIGGE,  1999). Die  Telomere  enthalten  die 
Basenfolge  „TTAGGG“  je  nach  Zellenart  und  Spezie  in  drei‐  bis  vierstelliger 
Wiederholungszahl. Das bedeutet: Die Telomere sind von Art der Zelle und Organismus 
unterschiedlich  lang.  Je  länger  die  Telomere  sind,  desto  langsamer  vollzieht  sich  das 
natürliche  Zellaltern.  Die  wiederholte  Aneinanderreihung  der  Basenkombination 
beinhalten  nach  derzeitigem  Kenntnisstand  wahrscheinlich  keine  codierten 
Informationen. Die Endglieder sind  jedoch ein wichtiger Bestandteil bei der Weitergabe 
der DNA  (Transkription). Während der Verdopplung der DNA‐Stränge als Teilschritt der 
Proteinbiosynthese  werden  die  Stränge  um  einige  Basenkombinationen  verkürzt.  Die 
Telomere ersetzen diese Lücke  in den Strängen, um die weiteren Schritte der Synthese 
einzuleiten. Mit  jeder  Zellteilung und Weitergabe  von  Erbinformationen  verkürzen  sich 
die  Telomere. Wenn  die  Telomere  aufgebraucht  sind, wird  die Mitose  eingestellt,  die 
Informationslücke  in  den  DNA‐Strängen  kann  nicht mehr  geschlossen werden  und  die 
Apoptose  tritt ein  (OSIEWACZ, 1995; HARLEY ET AL., 1992; MIGGE, 1999). Über die genaue 
Anzahl der Zellteilung gibt es noch keine Erkenntnis (RICKLEFS & FINCH, 1996).  
Der Zusammenhang zum sekundären Altern besteht darin, dass entweder das natürliche 
Altern der FB beschleunigt oder die Proteinbiosynthese so gestört wird, dass es vorzeitig 
ihre Apoptose auslöst. Die Beschleunigung des natürlichen Alterns der FB könnte durch 
eine  hohe  Belastungsrate  gekennzeichnet  sein,  die  einen  hohen  Verschleiß  und  damit 
eine hohe Mitoserate  zur Folge hat. Die Telomere der FB werden  schnell aufgebraucht 
und die Apoptoserate steigt mit der Zeit. Sobald die Mitoserate kleiner wird als die Rate 
der  Apoptose,  dezimiert  sich  die  Anzahl  der  Fibroblasten,  das  die  Syntheserate  von 
Kollagen  und  Elastin  herabsetzt.  Folglich  kann  das  Bindegewebe  im  FP  nicht  mehr 
ausreichend  genug  regeneriert  werden.  Die  zunehmende  unvollständige  Regeneration 
des  Bindegewebes  kann  zu  ihrem  Funktionsverlust  und  somit  zu  Veränderungen  im 
mechanischen Verhalten des FP führen. Der Verschleiß der FB kann in Bezug zum FP auch 
durch die hohe mechanische Beanspruchung des Bindegewebes vorangetrieben werden. 
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Eine weitere Vermutung für die Abnahme der FB‐Zahl mit dem Alter ist die Akkumulation 
von reaktiven sauerstoffhaltigen Molekülen (freien Radikalen) besonders in der Nähe von 
Fettgewebe (OSIEWACZ, 1995), die die FB angreifen und vorzeitig ihre Apoptose einleiten. 
Durch  die  Hyperaktivität  der Mitochondrien  in  alternden  Fettzellen  kann  dies  bei  der 
Energiebereitung durch Sauerstoff auftreten (SHIGENAGA ET AL., 1994). 
Fazit: Zur Regeneration des Bindegewebes  im FP stellen die Fibroblasten für das FP den 
wichtigsten Lieferant von Kollagen und Elastin dar. Das Altern der Fibroblasten beeinflusst 
die  Syntheserate  der  obengenannten  „Baustoffe“  negativ,  indem  sekundär  endogene 
Faktoren das primäre Programm des Alterns der Fibroblasten  (Anzahl der Zellteilungen, 
Lebensdauer)  überschreiben.  Die  verringerte  Teilungsfähigkeit  und  die  verkürzte 
Lebensdauer der FB  reduziert mit zunehmendem Alter  ihre Gesamtanzahl, wodurch die 
Syntheserate  von  Kollagen  und  Elastin  abnimmt.  Da  Fibroblasten  auch  einwandern 
können, stellen sich folgende Fragen: Inwieweit führt die unvollständige Regeneration des 
Bindegewebes  im  FP,  als  Folge  der  verminderten  Leistungsfähigkeit  der  Fibroblasten, 
einen Funktionsverlust des Gewebes herbei? Erklärt es die möglichen Veränderungen des 
FP  im mechanischen  Verhalten  in  Abhängigkeit  vom  Alter?  Aus  diesem  Grund  soll  im 
nächsten Kapitel der Vorgang der unvollständigen Regeneration der Komponenten des FP 
genauer erläutert werden. 
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4 Das biologische Altern der anatomisch-konstitutionellen 
Bestandteile des FP 
4.1 Makromolekulare Aspekte und Altern des Bindegewebes 
Die  unvollständige  Regeneration  des  Bindegewebes,  die  auch  als  das  Altern  von 
Bindegewebe bezeichnet werden kann, muss mit der Veränderung  zweier Proteine des 
Körpers ‐ Kollagen und Elastin – einhergehen, die dem Bindegewebe des FP Zugfestigkeit, 
Stabilität und Elastizität geben (VERZAR, 1964; VIIDIK, 1982; BAILEY, 2001). Die molekularen 
Grundlagen  von  Kollagen  und  Elastin  sind  Voraussetzung,  um  das  Altern  des 
Bindegewebes bzw. des FP zu verstehen. 
Kollagen 
Die Kollagenfasern  sind  zugfest und kaum dehnbar. Sie  sind ein adäquates Material  für 
Bänder,  Faszien,  Sehnen, Organkapseln,  Sklera,  Lederhaut  und  das  Stroma  der Organe 
(BAILEY,  2001;  WELSCH,  2006).  Die  Vielfältigkeit  des  Vorkommens  von  Kollagen  ist 
wahrscheinlich auf die unterschiedlichsten Kombinationen von einen oder mehreren der 
25 genetisch zu unterscheidenden Kollagentypen zurückzuführen  (KIELTY & GRANT, 1993; 
COMPER, 1996; WELSCH, 2006). Das kollagene Faserbündel (1) besteht aus einem Verbund 
von  kollagenen  Fasern  (2).  Diese  wiederum  setzen  sich  aus  mehreren  Gruppen  von 
Kollagenfibrillen (3) zusammen (Abbildung 24).  
 
Abbildung 24: Aufbau der Kollagenfasern (GOTZOS & CELIO, 2007, S. 39) 
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Die Kollagenfibrille stellt einen Verbund aus Mikrofibrillen (4) dar und letzeres besteht aus 
einem Netzwerk von Tropokollagenen, die untereinander fixiert sind.  
Intrazelluläre  Kollagensynthese:  Der  Prozess  zur  Bildung  der  Vorläufer  von  Kollagen 
findet in Fibroblasten, glatten Muskelzellen, Endothelzellen, Perizyten und Chondrozyten 
statt  (GOTZOS  &  CELIO,  2007;  aktives  Fibrozyt,  hellblau  in  Abbildung  25).  Die 
Vorläufermoleküle (Prokollagene) bestehen aus je drei Polypeptidketten. Die drei Ketten 
werden am rauen endoplasmatischen Retikulum (RER) hergestellt und nach Abtransport 
in seinem Lumen  (ER, gelb  in Abbildung 25) hydroxyliert  (Entstehung des Prokollagens). 
Vor  der  Exozytose  des  Prokollagens  in  den  extrazellulären  Raum  (EZR)  werden  seine 
Ketten  mit  reaktionsfreudigen  Wasserstoffbindungen  durch  Glykolisierung2  geschützt, 
indem  Zuckerreste  (z.B.  Ribose)  an  Aminosäurereste  (Prolin,  Lysin),  die  aus  ständigen 
Hydroxylierungsprozessen stammen, gebunden werden (BAILEY, 2001; WELSCH, 2006).  Im 
EZR  entsteht  das  Tropokollagen  durch  erneute  Abspaltung  dieser  Glykoproteine  vom 
Prokollagen.  
 
Abbildung 25: Kollagensynthese (WELSCH, 2006, S. 120) 
                                                      
2 Enzymatisch chemische Reaktion, bei der Zucker an Proteine und Lipide gebunden werden. 
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Extrazelluläre  Kollagensynthese:  Die  Tropokollagene  (Monomere)  bestehen  aus  drei 
Alpha‐Polypeptidketten,  die  über  Wasserstoffbrücken  (Hydroxylprolin3  und  Prolin) 
umeinander gewunden als Tripelhelix zusammengehalten werden  (VAN DEN BERG, 2003). 
Durch  Polymerisation4  werden  die  einzelnen  Tropokollagene  über  glykolisiertes 
Hydroxylysin  im  EZR  quervernetzt  (Cross‐Links,  Abbildung  25).  Dadurch  erhält  das 
Kollagen seine Zugfestigkeit (BAILEY, 2001; WELSCH, 2006). Seine Stabilität erlangt Kollagen 
durch  Bindung  der  Proteoglykane  und  Glykoaminoglykane  (GAGs)  an  die  Fasern.  Da 
Glykoaminoglykane  sehr  stark  negativ  geladen  sind,  nehmen  sie  viel Wasser  auf.  Die 
damit verbundene Wassereinlagerung ist wichtig für die mechanischen Eigenschaften des 
kollagenen Netzwerks. Die GAGs  geben dem Bindegewebe eine hohe Widerstandskraft 
gegen  Kompression  und  schützen  vor  übermäßiger mechanischer  Einwirkung.  Es wird 
davon  ausgegangen,  dass  GAGs  als  erste  Instanz  die  einwirkenden  Kräfte  auf  das 
Bindegewebe  absorbieren  (VAN  DEN  BERG,  2003).  Eine weitere  Funktion,  die  den  GAGs 
zugordnet wird, ist, dass sie neben Elastin dem Bindegewebe Elastizität verleihen und mit 
verantwortlich  sind  für  die  Rückstellung  des  Gewebes  nach  Belastung  in  seine 
Ursprungsform. 
Altern von Kollagen: Wie  in den Grundlagen der Gerontologie bereits erwähnt,  ist der 
Mechanismus des Alterns  sehr kompliziert. Der aktuelle Stand  zur Alternsforschung  ist, 
dass einerseits die Änderungen der Eigenschaften von Kollagen seit einigen Jahrzehnten 
bekannt  ist,  andererseits  der Mechanismus  des  Alterns  von  Kollagen  auf molekularer 
Ebene noch unerforscht  ist (VERZAR, VIIDIK  in BAILEY, 2001). Die Schlussfolgerung aus den 
Ergebnissen molekularer  Experimente  an  Ratten  und Mäusen war,  dass mit Altern  die 
vermehrte Glykation5 die Hauptursache für den Funktionsverlust von Kollagen ist (PAUL & 
BAILEY,  1996;  BAILEY  ET  AL.,  1998;  BAILEY,  2001).  Die  extensive  Glykation  bewirkt  ein 
Übermaß an Querverbindungen zwischen den Tropokollagenmolekülen. Die Folge ist eine 
Übersteifung der Kollagenfaser (Abbildung 26). 
                                                      
3 Hydroxylierung – Bindung von Wasserstoffatomen an die Aminosäuren (Prolin und Lysin) mit Hilfe von Vitamin C 
4 Polymerisation – Mehrfachbindung von Monomeren durch chemische Reaktion 
5 Glykation – Bindung von Kohlenhydratgruppen an Proteine und Lipide ohne die Beteiligung von Enzymen 
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Abbildung 26: Kollagenfaser mit Glykation Cross‐Links (geändert von BAILEY, 2001) 
Insbesondere  werden  aggressive  Endprodukte  der  extensiven  Glykation,  auch  AGEs 
genannt,  für  das  Ausmaß  der  Querverbindungen  und  damit  für  den  Effekt  des 
Funktionsverlustes des Gewebes verantwortlich gemacht (VLASSARA ET AL., 1994). Mit dem 
Funktionsverlust  geht  auch  die  Beschädigung  der  Basalmembran6  (besteht  aus 
Kollagentyp IV) einher, das wiederum zur Abnahme ihrer Flexibilität und zum Verlust der 
Membrandurchlässigkeit  führt  (BAILEY ET AL., 1993). Ein typisches AGE  ist das Pentosidin. 
Es bildet sich aus Ribose, Lysin und Arginin und wurde mit künstlich hergestellten AGE‐
Antikörpern  in mehreren  kollagenen Geweben  (in der Haut,  in der  Filter‐Membran der 
Nierenrinde und  in den pathologisch veränderten Neurofibrillen bei Alzheimer‐Kranken) 
identifiziert (COLACO, 1997). Außerdem wurde in der harten Hirnhaut nachgewiesen, dass 
die Konzentration dieses AGE mit dem Altern  steigt  (SELL & MONNIER, 1989). Eine hohe 
Konzentration  an  hochgradigen  AGEs  wurde  auch  im  Zellplasma  und  in  den 
Koronaraterien bei Probanden gefunden, die über mindestens ein Jahrzehnt Raucher sind 
oder waren (CERAMI ET AL., 1997; NICHOLL & BUCALA, 1998; NICHOLL ET AL., 1998).  
Die Glykation spielt eine zentrale Rolle bei der Krankheitsentwicklung im Alter (CERAMI ET 
AL.,  1987).  Sehr  hohe  Glykationsraten  sind  vor  allem  bei  Diabetis mellitus  Kranken  zu 
vermuten, bei denen eine Hyperglykämie vorliegt  (PAUL & BAILEY, 1996). Bei  ihnen wäre 
der Funktionsverlust des Kollagens durch Übersteifung und somit das Altern des Proteins 
                                                      
6 Sie grenzt die Zellschichten vom Bindegewebe ab und verhindert das Auseinandergleiten der Zellen  (Extrazellulärer 
Raum und Grundgerüst). 
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beschleunigt.  Bei  einem  gesunden Menschen  ist  diese Modifikation  der  funktionellen 
Eigenschaften  des  Kollagens  mit  zunehmendem  Alter  schleichend,  wenn  plötzlich 
eintretende  Krankheiten,  die mit  Glykation  in  Zusammenhang  stehen,  ausgeschlossen 
werden. Die deutlich ernsthaften und direkt messbaren Erkrankungen, die  im Alter mit 
der  Glykation  in  Beziehung  stehen,  sind  die  Versteifung  und  die  Veränderung  der 
funktionellen  Eigenschaften  des  Kollagens  im  Nierengewebe  sowie  im  Gewebe  des 
kardio‐vaskulären  und  pulmonalen  Systems  (BAILEY,  2001).  Der  Auslöser  für  eine 
vermehrte Glykation  könnte  eventuell  der  gesteigerte  Verlust  der Glykoaminoglykane7 
(GAG)  in  den  Bindegewebstypen  sein  (JOHNSON,  1994).  BROWN  und  Kollegen  (1994) 
konnten  diese  Veränderung  an  der  Lederhaut  des  Auges  („Sklera“, weiße  Augenhaut) 
beweisen. Eine verringerte Konzentration an Hyaluronsäure würde zu einer Reduktion der 
Wasserdurchlässigkeit  des  Gewebes  führen  (Abnahme  des  osmotischen  Druckes).  Die 
Wasseraufnahme des Gewebes nimmt ab und die Gewebsverdichtung zu. Dabei kommt 
es  zu  einer  Konzentration  der  Glykoproteine  im  EZR,  die  zu  einer  Übersteifung  der 
Kollagenfibrillen  im  Rahmen  der  extrazellulären  Kollagensynthese  führt.  Das  extreme 
Ausmaß  der  Versteifung  könnte  aber  auch  als  eine  Adaptation  an  die  verringerte 
Wasserdurchlässigkeit  des  Bindegewebes  angesehen  werden.  Das  Drosseln  des 
Wassertransports hat weitreichende Folgen (SILVER, 1990;  JOHNSON, 1994): Die Abnahme 
der Wasserzufuhr könnte vermutlich die Rate der Kollagensynthese  in den Fibroblasten 
einschränken  sowie  die  Aktivität  der  Mitochondrien  hemmen  oder  diese  zerstören 
(SHIGENAGA ET AL., 1994). Auf die  reduzierte Herstellung des Kollagens würde der Körper 
kurzzeitig mit  einer  hohen Mitoserate  der  Fibroblasten  reagieren.  Sobald  das Hayflick‐
Limit der  Fibroblasten erreicht  ist,  kann der Körper das Defizit  in der Kollagensynthese 
nicht  mehr  zu  100%  kompensieren.  Er  versucht  den  Funktionsverlust  durch  einfache 
Mittel  auszugleichen,  in  dem  er  die  neu  synthetisierten  Tropokollagenmoleküle  in  der 
Polymerisation stärker mit Glykoproteine, die reichlich vorhanden sind, verbindet. 
                                                      
7 GAG  sind  Polysaccharide  bestehend  aus  Ketten  von Disacchariden.  Sie  sind  sehr  reaktionsfreudig mit Wasser,  ein 
Baustoff für viele Fasern, hoch elastisch und können an ein Protein gebunden werden (Proteoglykan). 
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Abbildung 27: Kollagenfibrillen eines Haarsterns (Antedon bifida) 
Die  regelhafte  Anordnung  der  Kollagenmoleküle  zu  Kollagenfibrillen  kennzeichnet  die  sichtbare 
Querstreifung  (Elektronenmikroskopisches  Aufnahme).  Die  weißen  Streifen  stellen  den  extrazellulären 
Raum dar. Mit dem Altern werden die weißen Streifen breiter (120000‐fache Vergrößerung; Präparat Dr. 
med., Dr. jur. R. Erlinger in Welsch, 2006, S. 119). 
Ähnlich  wie  ODETTI  und  Kollegen  (2005)  den  Verlust  der  Knochendichte  durch  AGE‐
Akkumulation beschrieben haben, könnte die konstitutionelle und  funktionelle Qualität 
des gebildeten Kollagens abnehmen. (Abbildung 27).  
Wie  in  einigen  Studien  am  Bindegewebe  in  der  Nähe  der  Harnröhre  herausgefunden 
wurde, können Kollagenfasern auch dicker werden und das Gewebe an sich wird steifer. 
(FALCONER ET AL., 1994, 1996). 
Fazit: Mit zunehmendem Alter kommt es zu einer Abnahme der absoluten Zugfestigkeit 
und  gleichzeitig  zu  einer  Übersteifigkeit  der  Kollagenfasern,  die  zu  einem  Verlust  der 
funktionellen Qualität des Bindegewebes führen. Hier stellt sich die Frage,  inwieweit die 
Veränderungen des Kollagens mit  zunehmendem Alter die mechanischen Eigenschaften 
des FP beeinflussen. 
Elastin 
Das Elastin wird ebenso wie das Kollagen vor allem in Fibroblasten (in aktiven Fibrozyten) 
als  Tropoelastin  im  rauen  endoplasmatischen  Retikulum  synthetisiert  und  in  löslicher 
Form aus der Zelle über den Golgi‐Apparat in den EZR exzidiert (WELSCH, 2006; GOTZOS & 
CELIO, 2007).  Im Gegensatz zu Kollagen  ist Elastin ein nicht‐glykolisiertes Proteinmolekül. 
Aus  parallel  ablaufenden Hydroxylierungen werden  vier  Lysinreste  (Desmosin,  auch  als 
„microfibrill‐associated  glycoprotein  –  MAGP“  bezeichnet)  dazu  verwendet,  die 
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Tropoelastin‐Monomere  zum  wasserunlöslichen  Elastin  (elastische  Faser)  quer  zu 
verbinden  (Polymerisation).  Das  Desmosin  trägt  dazu  bei,  das  Elastin  seine  Elastizität 
erhält  (PISCHON, 2010). Die elastische Faser wird zusätzlich mit Mikrofibrillen stabilisiert. 
Dabei  handelt  es  sich  um  große  Querverbindungen,  die  Tropoelastinmoleküle  mit 
entfernteren Desmosin‐Querverbindungen vernetzen (Abbildung 28). 
 
Abbildung 28: Aufbau der elastischen Faser (GOTZOS & CELIO, 2007) 
 
Eine Mikrofibrille  entsteht  aus  der  Verbindung  von  Fibrillin‐1  und  ‐2  (GOTZOS &  CELIO, 
2007).  Beide  Glykoproteine  werden  im  EZR  von  fibrillären  Fibronektin  (auch  als 
„Zellkleber“ bekannt) zu Mikrofibrillen zusammengesetzt. Auf molekularer Ebene besteht 
eine elastische Faser aus den beiden Proteinen Elastin und Fibrillin  (WELSCH, 2006). Das 
fibrilläre  Fibronektin  hat  noch  eine  viel  wichtigere,  funktionelle  Bedeutung:  Dieses 
Glykoprotein ist die „Schraube“ bzw. der „Klebstoff“ für den Aufbau und die Stabilität des 
Bindegewebsgerüsts in einer Weichteilstruktur und untermauert folgende Aussage: 
„Elastische Fasern sind immer mit den nicht‐elastischen Kollagenfasern verknüpft, die ihre 
Dehnbarkeit begrenzen.“ (WELSCH, 2006; S. 121) 
Das Fibronektin verbindet die fibrillären Mikrofibrillen, die das Elastin (3) umranden, mit 
den regelmäßig angeordneten Kollagenfasern (4, Abbildung 29). 
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Abbildung 29: Inaktiver Fibrozyt (1) im EM‐Bild8 
Die  Inaktivität des  Fibozyts  ist  im  EM‐Bild  an den wenig  vorhandenen  Zellorganellen  im  Zytoplasma  zu 
erkennen (2) (GOTZOS & CELIO, 2007, S. 45). 
 
 
 
Abbildung 30: Elastische Fasern (1, grau) eingebunden in kollagenen Fasern (2, rot) 
Präparat aus dem menschlichen Nackenband9 (Färbung: van Gieson in GOTZOS & CELIO, 2007, S. 45) 
 
                                                      
8 Elektronenmikroskopisches Bild 
9  Das  Nackenband  verläuft  vom  1.  bis  7.  Halswirbel  und  geht  schließlich  in  die  kurzen  Bänder  zwischen  den 
Dornfortsätzen (Lig. interspinalia) und in das obere Band der Dornfortsätze (Lig. supraspinales) über (Platzer, 1999). 
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Sehr  selten  sind  im  gesunden menschlichen Körper  Strukturen  zu  finden,  in denen der 
Anteil der elastischen Fasern (EF) höher  ist als der der kollagenen Fasern (KF). Zu diesen 
Strukturen  zählen  unter  anderem  spezielle  Hautareale  (z.B.  die  Brustwarze)  oder 
elastische Bänder (WELSCH, 2006; Abbildung 30). 
Im  Gegensatz  zu  KF  (nur  5%  ihrer  Länge  dehnbar)  können  EF  um  150%  ihrer 
Ausgangslänge  gedehnt  werden  (WELSCH,  2006).  Bei  Spannung  strecken  sich  die 
Tropoelastinmoleküle und bei Entspannung ziehen sich die Moleküle in eine knäuelartige 
Konstellation zusammen (Abbildung 31).  
 
Abbildung 31: Modell vom Aufbau und Belastung der EF (modifiziert nach ALBERTS und Kollegen in 
WELSCH, 2006) 
 
Altern von Elastin: Elastin altert,  indem das Protein zunehmend die Eigenschaft verliert, 
nach der Dehnung in seine geknäuelte Konformation zurückzukehren (BAILEY, 2001). Diese 
Schlussfolgerung  resultiert  aus  Steifigkeitsuntersuchungen  an  großen  Blutgefäßen  bei 
Probanden  im hohen Alter und bei Diabetikern  (PAUL & BAILEY, 1996; SIMS  ET AL., 1996; 
WINLOVE ET AL., 1996; WOLFFENBUTTEL ET AL., 1998; ARONSON, 2003). Das Elastin hat für die 
großen Blutgefäße eine wichtige funktionelle Bedeutung. Es ist in den großen Blutgefäßen 
für  die  Nachgiebigkeit  der  Gefäßwände  innerhalb  des  normalen  Druckbereiches 
verantwortlich. Die Eigenschaften von Elastin sorgen für Spannungsveränderungen in den 
Gefäßwänden, die für eine optimale Funktion des Gewebes notwendig sind (BAILEY, 2001). 
Die Molekular‐  bzw.  Zellbiologen  sind  sich  relativ  sicher,  dass  die  erweiterte Glykation 
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auch das  Elastin  angreift und dessen  funktionelle  Eigenschaften  ändert  (PAUL & BAILEY, 
1996;  SIMS  ET  AL.,  1996;  BAILEY,  2001).  Insbesondere  bei  Diabetikern  konnte  ein 
eindeutiger Zusammenhang zwischen den Glykation‐Querverbindungen  (glycation cross‐
links) und der zunehmenden Steifigkeit der Aorta festgestellt werden (SIMS ET AL., 1996). 
Im Gewebe bei Diabetis mellitus Erkrankten wurde eine signifikant höhere Konzentration 
des  Glykation‐Endproduktes  „Pentosidin“  (AGE)  nachgewiesen  als  bei  der  gesunden 
Kontrollgruppe.  
Für  die  Studie  wurde  die  Bildung  von  Glykationsendprodukten  an  isoliertem  Elastin 
initiiert. SIMS und Kollegen  (1996)  fanden heraus, dass mit  steigender Konzentration an 
Endprodukten  die  Kraft‐Dehnungskurve  signifikant  steiler wird.  In  diesem  Kontext  hat 
Elastin mit der Substraterhöhung an Steifigkeit zugenommen. 
Wie  bereits  beschrieben  erhält  das  Elastin  seine  elastische  Eigenschaft  mit  Hilfe  des 
Glykoproteins  „Desmosin“,  das  in  der  Polymerisation  die  Tropoelastinmoleküle  quer 
vernetzt. Ein alternativer, theoretischer Ansatz für einen steigenden Elastizitätsverlust des 
Elastins mit zunehmendem Alter wäre die Reduktion der Desmosinbildung. Der Rückgang 
der Desmosinrate könnte auf die verstärkte Glykation im EZR zurückzuführen sein, da die 
Lysinreste  für die Bildung  von Pentosidin  aufgebraucht werden. Der Körper ersetzt die 
fehlenden Desmosin‐Querverbindungen durch ein Übermaß an Glykation‐Cross‐Links, um 
in  der  Polymerisation  die  Tropoelastinmoleküle  zu  verbinden  und  zu  stabilisieren. Das 
könnte den schleichenden Elastizitätsverlust und die zunehmende Steifigkeit von Elastin 
erklären (LI ET AL., 2001).  
Ein weiterer theoretischer Ansatz für die abnehmende Elastizität und der Versteifung der 
EF im Alter könnte im Funktionsverlust des Fibronektins gesehen werden. Das Fibronektin 
wird  unter  anderen  im  Bindegewebe  von  Fibroblasten  gebildet.  Eine  zunehmende 
Inaktivität  der  Fibroblasten  könnte  die  Konzentration  des  Glykoproteins  im  EZR 
reduzieren. Die Rate  für die Bildung der  fibrillären Mikrofibrillen nimmt ab, welche die 
Tropoelastinmoleküle  in  Form  von  großen Querverbindungen  stabilisieren.  Der  Körper 
ersetzt die großen Querverbindungen durch ein Übermaß an Glykation‐Cross‐Links, das zu 
einer zunehmenden Versteifung des Bindegewebes und zu einem Elastizitätsverlust führt. 
Technische Universität Chemnitz                   Biologisches Altern 
 
54 
 
Desweiteren  könnte  ein  nicht  genügendes  Vorkommen  von  Fibronektin  im  EZR  dazu 
führen, dass die EF nicht an KF gebunden werden.  
Trotz  der  gut  dokumentierten  molekularen  Untersuchungen  von  Elastin  an  den 
Blutgefäßen  bei  Älteren  und  Diabetikern  ist  der  Mechanismus,  wie  die  Funktion  von 
Elastin  durch  die Glykation  beeinflusst wird,  noch  unerforscht  (BAILEY,  2001;  ARONSON, 
2003). Die Pilotstudien haben gezeigt, dass die Glykation die funktionellen Eigenschaften 
von  Elastin  reduziert.  Jedoch  besteht  ein Mangel  an  Studien,  die  nachweisen, wie  die 
Glykation sich auf die Elastizität auswirkt.  
Fazit: Mit dem Altern nimmt die Elastizität von Elastin ab und die Versteifung zu. Daraus 
ergibt sich die Frage, inwieweit der Elastizitätsverlust und die Versteifung von Elastin, die 
mechanischen Eigenschaften des FP beeinflussen. 
 
4.2 Makromolekulare Aspekte und Altern des Fettgewebes 
Eine weitere  anatomische  Komponente  des  FP  ist  das  Fettgewebe, welches  durch  die 
vorher beschriebenen Proteine Kollagen und Elastin eingebunden  ist. Die Besonderheit 
dieser  Gewebeart  ist,  dass  es  nicht  nur  Energie  speichert,  sondern  auch  Energie  aus 
Kohlenhydraten in Form von Lipiden synthetisieren kann. Desweiteren ist es in eine Reihe 
von hormonalen und neuronalen Signalen eingebunden (WELSCH, 2006). 
Es ist zwischen braunem und weißem Fettgewebe zu unterscheiden. Braunes Fettgewebe 
besitzt der Erwachsene  im Gesichts‐, Hals‐ und Brustbereich. Sie sind normal nicht aktiv, 
es sei denn der menschliche Körper wird einem extremen Kältereiz ausgesetzt bzw. durch 
das sympathische Nervensystem angeregt  (NEDERGAARD ET AL., 2006). Da bisweilen keine 
Verbindung  zum  Fersenfettpolster  besteht,  findet  in  dieser  Arbeit  nur  das  weiße 
Fettgewebe Berücksichtigung. 
Weißes Fett: Eine ausgereifte, weiße Fettzelle wird im Anfangsstadium ihrer Entwicklung 
aus  undifferenzierten  Stammzellen  (Mesenchymzellen)  gebildet  und  als Vorläuferzellen 
(Präadipozyten)  ohne  Funktion  im  Fettgewebe  abgelegt.  Insbesondere  unter  den 
Einflussfaktoren  Ernährung  und  Medikation  kann  die  ruhende  Vorläuferzelle  aktiviert 
Technische Universität Chemnitz                   Biologisches Altern 
 
55 
 
werden,  in dem sie beginnt Fett  im Einschlussverfahren zu speichern. Der Fetteinschluss 
vergrößert sich mit der Reifung der Zelle und drängt den Zellkern sowie das Zytoplasma 
mit den Zellorganellen an den Zellrand (Abbildung 32).  
 
Abbildung 32: Weiße Fettzellen im EM‐Bild 
Intrazelluläre  Lipidtropfen:  Der  Fetteinschluss  drängt  das  Zytoplasma  an  den  Rand  der  Zelle  (dicker 
schwarzer Pfeil; 155‐fache Vergrößerung; modifiziert nach WELSCH, 2006, S. 150). 
 
 
 
Abbildung 33: Weißes Fettgewebe 
Das  Präparat  (Färbung:  H.E.) wurde  aus  der  Ohrspeicheldrüse  herausgelöst  (130‐fache  Vergrößerung; 
modifiziert nach WELSCH, 2006, S. 149). 
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Fettzellen sind große Zellen (50 bis 150 µm), die in der Mehrheit dicht aneinander liegen 
und als Einzelzellen sichtbar eine sechseckige Form annehmen (Abbildung 33). 
Jede  Zelle wird  außen  von  einer  Basalmembran  umgeben,  die  als  besonderer  EZR  das 
Auseinandergleiten  der  Fettzellen  untereinander  verhindert.  In  der  Basalmembran 
befinden  sich  freie,  mobile  bzw.  feste  Zellen  sowie  Blutgefäße  (Blutkapillare  (1), 
Mastzellen  (2)  und  Fibrozyten  (3),  Abbildung  32).  Die  Membran  selbst  wird  durch 
retikuläre Kollagenfasern vom Typ IV, die sie umgeben, gestützt (WELSCH, 2006). 
Fettgewebe wird im Übermaß mit kleinen Blutgefäßen versorgt: 
„Jede Fettzelle hat Kontakt mit mindestens einer Blutkapillare.“ (WELSCH, 2006; S. 150) 
Für die Energiebereitstellung durch Fettzellen wird Sauerstoff benötigt. Dies erfordert ein 
ausgedehntes Kapillarsystem. Die größeren Blutgefäße verlaufen entlang der EF und KF 
und  finden  über  die  Septen10  Zugang  zu  den  Fettgruppen  (Fettläppchen).  In  der 
Basalmembran teilen sich die Arteriolen in ein dichtes netzartiges Kapillarsystem auf und 
umgeben jede einzelne Fettzelle (UMBREIT, 1931; WELSCH, 2006; SCHÜNKE ET AL., 2007). 
Das weiße Fett  ist  im menschlichen Körper weit verbreitet und  lagert  sich bevorzugt  in 
der  Subkutis der Bauchhöhle bei Männern  sowie der Brust, Gesäß und den Hüften bei 
Frauen ein (LÜLLMANN‐RAUCH, 2006; WELSCH, 2006). An manchen Stellen des Körpers dient 
das weiße  Fett nicht nur als Energiespeicher,  sondern auch als  „Baustofflieferant“  zum 
Schutz  vor  Druck  und  Stoß  (Hand‐  und  Fußsohle),  zur  Wärmeisolation,  als  Lager  zur 
Einbettung von Organen (Orbita) und es ist auch ein Hormonproduzent (Östrogene).  
Mechanische Eigenschaften der weißen Fettzellen: Wie in Abbildung 33 ersichtlich wird, 
finden  sich  die  Fettzellen  in  kleinen  und  großen  Gruppen  zusammen.  Diese  werden 
oftmals  durch  strukturgebende  Bindegewebsfasern  voneinander  getrennt.  Aus 
mechanischer  Sicht  sind  die  Fettgruppen  oder  ‐läppchen  in  der  Lage,  den  Druck  von 
außen  abzuschwächen  oder  schädliche  Reibung  zu  verhindern.  Dafür  spricht  ihre 
physikalische  Bedeutung.  Die  Fettzelle  ist  nachgiebig  und  äußerst  beweglich  (UMBREIT, 
                                                      
10 Scheidewand, bestehend aus kollagenen und elastischen Fasern, die die einzelnen Fettgruppen voneinander trennen 
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1931). Doch wie verhalten sich die Fettläppchen bei Druck und Zug? Durch senkrechten 
Druck auf die Fettläppchen bewegt sich der Haufen nach vorn, oben, unten und seitlich. 
Durch  parallelen  Zug  des  Bindegewebes  zur  Fixierung  verschieben  sich  die  Fettzellen 
gegeneinander und gehen aus einer polyedrischen in eine elliptische Form über. Steht ein 
Bindegewebsstrang besonders stark unter Zugspannung, so können einzelne Fettgruppen 
abgeschnürt  werden  und  abflachen  (UMBREIT,  1931).  Nach  der  Entlastung  kehren  die 
Fettgruppen nicht sofort an  ihrem Ursprungsort zurück. Das Bindegewebe  ist  im Bereich 
der Druckstelle gestrafft und die Bindegewebshüllen (Kammern) abgeflacht. 
Bei Zug parallel zur Epidermis flachen die Fettläppchen angrenzend an das Corium ab und 
das  umsponnene  Bindegewebe  strafft  sich.  Die  dahinterliegenden  Fettzellhaufen 
bewegen  sich  nicht  simultan  in  Zugrichtung  des  Bindegewebes.  Sie  gleiten  entweder 
aneinander  vorbei  oder  weichen  nach  vorn  oder  hinten  aus.  Mit  zunehmender 
Entfernung  von  der  Epidermis  nimmt  die  Bewegung  der  Fettläppchen  ab.  An  den 
Randbereichen  der  Bindegewebsstruktur  bewegen  sich  die  Fettläppchen  innerhalb  der 
Bindegewebskammern in Richtung der Druckausbreitung (UMBREIT, 1931). 
Anhand von Fettzellpräparaten wurde festgestellt, dass die einzelne Fettzelle sehr robust 
auf Druck und Zug reagiert. Eine kältere Fettzelle setzt dem Druck und Zug einen höheren 
Widerstand  entgegen  als  eine wärmere  Zelle. Mit  steigender  Zelltemperatur wird  die 
Fettzelle mechanisch sensibler,  in dem sie auf Druck und Zug schneller mit Verformung 
reagiert  als  unter  kälterem  Zellmilieu.  Nach  Entlastung  kehrt  die  körperwarme  Zelle 
gegenüber der kalten Zelle in ihre Ursprungsform zurück (UMBREIT, 1931). Der Autor führt 
dieses mechanische  Verhalten  auf  die  verringerte  Viskosität  zurück.  Die  körperwarme 
Zelle  ist  elastischer  als  die  kalte  Zelle.  Für WASSERMANN  (in  UMBREIT,  1931)  haben  die 
mechanischen  Eigenschaften  der  Fettzelle  keine  Relevanz.  Er  geht  davon  aus,  dass  die 
Fettgruppen  den  Druck‐  und  Zugwirkungen  nicht  ausgesetzt  sind.  Die  Druck‐  und 
Zugwirkungen  werden  allein  durch  das  strukturgebende  Bindegewebssystem  (EF,  KF) 
außen um die Fettgruppen herumgeleitet und somit gleichmäßig verteilt. 
Einige  Jahrzehnte  später  zeigten  histologische  Befunde,  dass  sich  der  Fetttropfen  der 
Fettzelle  aus  gesättigten  (z.B.  Stearinsäure  und  Palmitinsäure)  und  ungesättigten 
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Fettsäuren  (z.B.  Ölsäure  und  Palmitoleinsäure)  zusammensetzt  (RESNICK  ET  AL.,  1999). 
Diese beiden Fettsäurearten unterscheiden sich nicht nur  in  ihren chemischen, sondern 
auch  in  ihren physikalischen Eigenschaften.  In der  Literatur wurde bereits das Gemisch 
des  Fetttropfens  von  Fettgewebe  aus  verschiedenen  Körperregionen  untersucht,  unter 
anderem auch das Gemisch im FP (BUSCHMANN ET AL., 1993). Statistisch belegt wurde, dass 
in entnommenen Fettzellen aus dem FP der Anteil an ungesättigten Fettsäuren größer ist 
als an gesättigten. Im Bauchraum ist das Verhältnis umgekehrt. Aufgrund von Ethanol im 
Blut (normal sind 0,03 Promille) kommen die gesättigten und ungesättigten Fettsäuren im 
Körper  in  löslicher Form vor und besitzen durch den Einfluss der Körpertemperatur eine 
unterschiedliche  Zähflüssigkeit.  Das  heißt:  Die  gesättigte  Fettsäure  ist  viskoser  als  die 
ungesättigte  Fettsäure.  Da  beide  Fettsäuren  als  Gemisch  in  Fettzellen  vom  FP 
vorkommen, kann angenommen werden, dass sich Fettgewebe visko‐elastisch verhält. 
Das  Fettgewebe  bei  Frau  und Mann:  Allgemein  besitzen  Frauen mehr  Körperfett  als 
Männer (BLAAK, 2001). Genauer gesagt hat die Frau einen um 10% höheren Fettanteil als 
der Mann. Besonders das Unterhautfettgewebe  ist bei Frauen stärker ausgeprägt als bei 
Männern (TITTEL, WUTSCHERK in WEINECK, 1998). Unter diesem Gesichtspunkt stellt sich die 
Frage,  ob  Frauen  ein  größeres  FP  besitzen  als  Männer  und  inwieweit  sich  dieser 
Unterschied auf das mechanische Verhalten der Struktur auswirkt. 
Fazit:  In  Verbindung  mit  dem  Bindegewebe  des  FP  ist  das  weiße  Fett  nicht  nur  ein 
Energielieferant, sondern auch ein Baustofflieferant. Das weiße Fett stellt in Kombination 
mit dem strukturgebenden Bindegewebe (EF, KF) die Fettpolster her. Damit erweitert sich 
die Funktionsvielfalt des weißen Fetts. Es besitzt eine mechanische Schutzfunktion. Unter 
Belastung unterstützen sie das umgebene Bindegewebsgerüst (EF, KF) des FP, den außen 
einwirkenden  Druck  abzuschwächen  und  nach  Entlastung  die  ursprüngliche  Form  des 
Gewebes wieder herzustellen. Nach Wassermanns Behauptung hätte womöglich das Fett 
im  FP  nur  eine  Wärmeisolationsfunktion.  In  diesem  Kontext  stellt  sich  die  Frage, 
inwieweit die mechanischen Eigenschaften des Fettgewebes, das mechanische Verhalten 
des FP mitbestimmen.  
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Altern von weißen Fettzellen (Adipozyten) 
Sobald die Fettzelle sich nicht mehr teilen kann und in der Lage ist, Sekrete abzusondern, 
ist  ihre Reife abgeschlossen und sie beginnt zu altern  (Abbildung 34).  Im Vergleich dazu 
besitzen junge Fettzellen immer noch die Fähigkeit, sich zu teilen. Sie können aber keine 
Sekrete bilden (VAN DEN BERG, 2003). 
 
Abbildung 34: Sekretprodukte der reifen Fettzelle (WELSCH, 2006; S. 147) 
 
Mit zunehmendem Alter steigt das Gesamtkörperfett  im menschlichen Körper. VISSER ET 
AL.  (2003)  sowie RAGUSO und Kollegen  (2006) beobachteten, dass die Fettgewebemasse 
bis  zum Ende des mittleren Alters  zu und  im hohen Alter abnimmt. BENECKE und VOGEL 
(2003) gaben an, dass das Maximum der Fettmasse  im Alter zwischen 60 und 70 Jahren 
erreicht wird. Die Ursache dafür  ist der  immer weniger benötigte Energiegrundumsatz, 
die verminderte Körperwärmebildung und die verringerte körperliche Aktivität  (HAMANN 
ET  AL., 2001; UNGER  in RÖSEN, 2004). Obwohl die Nahrungszufuhr mit dem Altern  i.d.R. 
ebenfalls weniger wird, ändert sie sich nicht  in dem Umfang wie der Energieverbrauch. 
Die sich daraus ergebene positive Energiebilanz führt zu einem Anstieg der Fettmasse und 
des  Körpergewichtes  (RÖSEN,  2004).  SEALS & BELL  (2004)  vermuten  als Ursache  für  den 
Anstieg der Fettmasse, dass es aufgrund der überschießenden Nahrungszufuhr zu einer 
langfristigen Stimulation der Fettzellensekretion von Leptin und  Insulin kommt. Die sich 
daraus  entwickelnde  Hyperleptinämie  und  Hyperinsulinämie  reguliert  die  Aktivität  des 
sympathischen  Nervensystems  (SNS)  herunter  und  drosselt  die  Wirkung  der  ß‐
Adrenozeptoren  in  der Muskulatur  und  im  Fettgewebe,  die  die  Rate  der  Lipolyse  und 
Glykolyse  steuern.  Die  Rate  dieser  Prozesse  verringert  sich  durch  den  ausbleibenden 
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Energieverbrauch. Obwohl Leptin die Nahrungsaufnahme hemmen soll, hebt Insulin diese 
Wirkung auf. Die übermäßige Nahrungsaufnahme bleibt bestehen und  somit auch eine 
positive Energiebilanz (Abbildung 35). 
 
Abbildung 35: SNS‐Aktivierung in Abhängigkeit vom Alter 
Auswirkungen des Alterns auf die Energiebilanz des menschlichen Körpers (in Anlehnung an RÖSEN, 2004, 
S. 56; SEALS & BELL, 2004, S. 277) 
 
Die  überschüssige  Energie  wird  von  Fettzellen  des  Körpers  gespeichert.  Es  kommt 
zunächst  zu  einer  Hypertrophie  dieser  Zellen.  Aufgrund  des  begrenzten 
Größenwachstums der Fettzellen  führt es bei weiterer  langandauernder überschüssiger 
Nahrungsaufnahme  zu  einer  Hyperplasie,  die  einen  Anstieg  der  Fettmasse  bedeutet. 
Genauer gesagt stimuliert die überschüssige Nahrungszufuhr die Differentiation, Teilung 
und  Reifung  vieler  Preadipozyten  und  junge  Adipozyten  (Abbildung  36).  Das 
Größenwachstum der Fettzellen nimmt mit dem Altern ab (KIRKLAND ET AL., 2002).  
 
Abbildung 36: Funktionen der Preadipozyten (TCHKONIA ET AL., 2010, S. 671) 
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Daher  kommt  es  bei  altem  Fettgewebe  stärker  zu  einer  Hyperplasie  als  zu  einer 
Hypertrophie der Fettzellen. Die Hypertrophie gefolgt von der Hyperplasie der Fettzellen 
führen  zu  einer  langandauernden  Ausscheidung  folgender  Sekrete:  Leptin,  Insulin, 
Adiponectin,  Resistin  und  Botenstoffe  für  Entzündungen  („Inflammation,  z.B. 
Tumornekrosefaktor α,  Interleukin 6,  vgl.  Abbildung  34).  Infolge  dessen  kommt  es  im 
Übergang vom mittleren zum hohen Alter vermehrt zur Akkumulation  freier Radikale  in 
den  Adipozyten  (oxidativer  Stress).  Diese  entstehen  durch  eine  erhöhte  Aktivität  der 
Mitochondrien (SHIGENAGA ET AL., 1994). Die Hyperaktivität der Mitochondrien ist auf den 
intrazellulären Überschuss von Fettsäuren und Glucose  zurückzuführen  (Substratstress). 
Der  oxidative  Stress  beschleunigt  das  Altern  der  Adipozyten,  in  dem  sie metabolisch 
untätiger  werden  und  sich  das  Spektrum  der  von  der  Fettzelle  sezernierten  Signale 
verändert  (HAMANN  ET  AL.,  2001;  RÖSEN,  2004).  Die  Änderungen  können  wie  folgt 
zusammengefasst werden:  
Funktionsänderungen der Preadipozyten: 
 Abnahme  der  Teilungsfähigkeit  (KIRKLAND  &  HOLLENBERG,  1998;  SCHIPPER  ET  AL., 
2008)  
 Änderung  des  Differentiationsprofils  –  Ausbildung  von  Makrophagen‐artigen 
Zellen (GUSTAFSON ET AL., 2009) 
Funktionsänderungen der Adipozyten: 
 Abnahme der Lipogenese (KARAGIANNIDES ET AL., 2001; 2006b) 
 Erhöhung der Leptin‐ und Insulinabgabe – Risikoerhöhung für Lipotoxizität (GUO ET 
AL., 2007) 
 Erhöhung  der  Botenstoffabgabe  für  Entzündungen  (TCHKONIA  ET  AL.,  2007a; 
CARTWRIGHT ET AL., 2010) 
Die erhöhte Abgabe von Leptin und Insulin in den Blutkreislauf führen langfristig zu einer 
Hyperleptinämie  und  Hyperinsulinämie,  die  eine  Leptin‐  und  Insulinresistenz  der 
Adipozyten  provoziert  (RÖSEN,  2004).  Die  erhöhte  Konzentration  von  Botenstoffen  für 
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Entzündungen  steigert  die  Apoptoserate  der  Adipozyten  und  bewirkt  eine  verstärkte 
Mobilisation und Aktivität der Makrophagen, die die Anzahl der Adipozyten  verringern 
(BERRYMAN ET AL., 2008). Letztendlich scheint das subkutane Fett auf diese Veränderungen 
empfindlicher  zu  reagieren  als  das  viszerale  Fett.  Das  bedeutet  den  Abbau  des 
Unterhautfettgewebes.  Inwieweit  das  FP,  das  ein  spezielles  Unterhautfettgewebe  ist, 
davon betroffen  ist, wurde noch nicht eindeutig belegt. Es wäre auch möglich, dass es 
aufgrund  seiner  Besonderheit  zu  den  ektopischen  Fettdepots  gehört.  Die 
Degenerationsrate des subkutanen Fetts wird durch die Insulinresistenz zusätzlich erhöht. 
Sie  führt  intrazellulär  zu  einer  verstärkten  Lipolyse. Die  Fettzellen  geben  vermehrt  die 
Zwischen‐ (freie Fettsäuren) und Endprodukte (Mono‐ und Diglyzeride) aus der Lypolyse 
in das Blut ab.  In Abhängigkeit genetischer Disposition  ist die vermehrte Zirkulation von 
Fettsäuren  und  Triglyzeriden  sowie  von  Zucker  im  Blutkreislauf  die  Folge  (erhöhter 
Blutfett‐ und Blutzuckerspiegel).  In diesem Fall kann von einer Lipotoxizität gesprochen 
werden,  die  zu  Störungen  des  Blutkreislaufes  führen  und  damit  das  Altern  des 
Fettgewebes beschleunigen (RÖSEN, 2004; GUO ET AL., 2007). Der Körper kann über einen 
befristeten Zeitraum  (genetisch bedingt) einen zu hohen Blutfett‐ und Blutzuckerspiegel 
durch  Vergrößerung  der  vizeralen  und  ektopischen  Fettdepots  kompensieren 
(CARTWRIGHT ET AL., 2007; 2010; KUK ET AL., 2009; RABKIN, 2007). 
Wasser  im Fettgewebe: Wasser könnte  im Zusammenhang mit dem Fettgewebe  im FP 
mehrere wichtige Bedeutungen haben. Es kann  intra‐ und  interzellulär das Volumen des 
Fettgewebes  mitbestimmen.  Es  puffert  Wärme,  wodurch  es  nach  UMBREIT’s  (1931) 
Aussagen  die mechanischen  Eigenschaften  der  Fettzellen  beeinflussen  kann. Weiterhin 
könnte es mit seiner druckabsorbierenden Wirkung das Fettgewebe gegen mechanische 
Einwirkungen  von  außen  unterstützen.  Da  der  Wassergehalt  in  Fettzellen  nur  10% 
beträgt, hat H20 mit seiner mechanischen Funktion als  interstitielle Flüssigkeit zwischen 
den Zellen bzw. in der Basalmembran des Fettgewebes im FP eine größere Wirkung. Mit 
zunehmendem  Alter  verliert  das  menschliche  Gewebe,  so  auch  das  Fettgewebe  an 
Wasser.  Wie  bereits  bekannt  ist,  bildet  Wasser  einen  großen  Widerstand  gegen 
Verformung bzw. Kompression  (VAN DEN BERG, 2003). Es könnte vermutet werden, dass 
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mit  dem  Wasserverlust  und  dem  Altern  des  Fettgewebes  an  sich,  das  Fettgewebe 
nachgiebiger wird.  
Fazit:  Grundsätzlich  lässt  sich  junges  gesundes  Fettgewebe  von  altem  gesundem 
Fettgewebe in folgenden Merkmalen unterscheiden: 
Gesamtanzahl der Preadipozyten und Adipozyten ist kleiner 
Adipozytenumfang ist größer (größerer Fetteinschluss) 
Intra‐ und interzellulärer Wasseranteil ist größer 
höhere Steifigkeit 
 
Bis  zum  Ende  des  mittleren  Alters  erhöht  sich  die  Fettmasse  hauptsächlich  durch 
Hyperplasie der  Fettzellen  im  subkutanen Raum. Darunter  könnte das  FP  als  spezielles 
Unterhautfettgewebe mit betroffen sein,  indem es an Volumen zunimmt.  Im Gegensatz 
dazu verliert das Fettgewebe  intra‐ und  interzellulär mit zunehmendem Alter Wasser.  In 
diesem  Kontext  stellt  sich  die  Frage,  inwieweit  sich  diese  Veränderungen  auf  das 
mechanische Verhalten des FP auswirken. 
Im  hohen  Alter  führt  die  langandauernde  Hyperleptin‐  und  ‐insulinämie  durch 
Hyperplasie  der  Fettzellen  zur  Degeneration  und  Funktionsänderung  des  subkutanen 
Fetts.  Dies  könnte  auch  das  FP  betreffen,  wodurch  es  zu  einer  Dickenabnahme  der 
Struktur  kommen  könnte.  Der  Anstieg  des  Zucker‐  und  Fettspiegels  im  Blut  könnte 
zusätzlich  die  Veränderung  des  Gewebes  mit  Störungen  im  vaskulären  System 
beschleunigen.  In  diesem  Punkt  stellt  sich  die  Frage,  welche  Auswirkungen  die 
physiologischen Veränderungen  im hohen Alter auf die mechanischen Eigenschaften des 
FP haben. 
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4.3 Das FP - ein spezielles Unterhautfettgewebe und anatomischer 
Bestandteil der Haut 
 
Das FP ist ein subkutanes Fettgewebe und anatomisch in die Haut eingebunden. Genauer 
gesagt  ist es  in der Haut der Fersenregion des Fußes  integriert und auf besonders hohe 
mechanische  Belastungen  ausgelegt.  In  diesem  Zusammenhang  steht  fest,  dass  die 
physikalischen Eigenschaften der übrigen Hautschichten, die mechanische Schutzfunktion 
des FP mitbestimmen (Abbildung 37). 
 
Abbildung 37: Gliederung der Hautschichten  
(Hohlhand, Mensch, modifiziert nach WELSCH, 2006, S. 550) 
Das  FP  als  Unterhaut  verbindet  über  die  Bindegewebssepten,  die  von  der  Lederhaut 
kommend  und  das  FP  durchziehen,  die Oberhaut  und  Lederhaut mit  dem  Periost  des 
Fersenbeinknochens. Die relativ breiten Septen im FP schaffen Räume für große Blut‐ und 
Lymphgefäße  sowie  Nerven,  die  die  Ober‐  und  Lederhaut mitversorgen.  Desweiteren 
befinden  sich  im  FP  die  Vater‐Pacini‐Lamellenkörperchen,  die  es  dem  Menschen 
ermöglichen, im Bereich der Ferse Vibrationen wahrzunehmen (WELSCH, 2006).  
Aus dem FP geht direkt die darüber liegende Netzschicht als eine von zwei Unterschichten 
der  Lederhaut  hervor.  Die  Netzschicht  besteht  aus  Mikrofibrillen,  Hyaluronsäure, 
Fibronektin, Nerven, Gefäßen und aus straffem Bindegewebe. Die Kollagenfasern (Typ  I) 
sind wellenförmig miteinander  verflochten  und mit  einem  hohen Anteil  an  elastischen 
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Fasern  verknüpft.  Sie  geben  der  Lederhaut  ihre  Aufgabe,  die  Beweglichkeit  und 
Zugfestigkeit der Haut zu gewährleisten. Die folgende Papillarschicht, die nahtlos aus der 
Netzschicht  hervorgeht,  ist  die  zweite  Unterschicht  der  Lederhaut  und  besteht  aus 
weniger straffem Bindegewebe. Die  lockere Schicht besitzt mehr Kollagenfasern von Typ 
III  als  von  Typ  I  und  wird  stärker  von  Blutkapillaren  durchzogen.  An  der  Grenze  zur 
unteren Epidermisschicht verzahnt sich die Papillarschicht über Ausstülpungen (Papillen) 
mit  der  Basalmembran  der  Epidermis.  Die  Papillen  vergrößern  die  Oberfläche  der 
Lederhaut  und  bilden  Räume  für  Kapillarschlingen  oder  für  Meissner´sche 
Tastkörperchen, die auf Druckveränderungen reagieren (WELSCH, 2006).  
Die Oberhaut  besteht  aus  zwei  Hauptschichten  –  der  Keim‐  und  der  Hornschicht.  Die 
Keimschicht  grenzt  mit  der  Basalschicht  an  die  Basalmembran  und  darüber  an  die 
Hornschicht.  In der Basalschicht befinden  sich die Melanozyten, die den wichtigen UV‐
Filter Melanin synthetisieren. Das Melanin wird von den Keratinozyten (Stammzellen der 
Haut „Epithelzellen“), die sich in der oberen Keimschicht befinden, aufgenommen, bevor 
sie  in  der Hornbildungsschicht  zu  Korneozyten  (Hornzellen)  umgewandelt werden. Die 
Verhornung  oder  das  Absterben  der  Zellen  beinhaltet  80% Wasserverlust,  Abbau  der 
Zellorganellen, Apoptose und die Veränderung der Zellmembran und Zellgestalt. Dadurch 
ist  die  Hornschicht  nur  noch  auf  eine  Funktion  beschränkt:  Schutz  vor mechanischen 
Einwirkungen.  In  Verbindung  mit  den  Talgdrüsen  kann  die  Hornschicht  geschmeidig 
gehalten werden, was  ein  vorzeitiges  Ablösen  der  Hornzellen  (Hautschuppen)  aus  der 
Schicht verzögert (WELSCH, 2006). 
Altern der Haut 
Das  Altern  der  Haut  wird  von  intrinsischen  (genetisch  bedingten)  und  von  außen 
einwirkenden  (extrinsischen,  umweltbedingten)  Prozessen  beeinflusst  (BAILEY,  2001; 
JENKINS, 2002; UITTO & BERNSTEIN, 1998; UITTO, 2008).  
Extrinsisch: Der primär von außen einwirkende Faktor auf das Altern der Haut ist die UV‐
Strahlung.  Unter  Licht  gealterte  Haut  ist  durch  tiefe  Falten,  schlaffe  und  raue  Haut 
gekennzeichnet. Gealterte Haut, die dem Sonnenlicht noch nie ausgesetzt war, ist dünner, 
dünnfaltig  und  trocken  (MAKRANTONAKI  &  ZOUBOULIS,  2007).  Wiederholte  UV‐
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Lichteinwirkung  führt  zu einer dauerhaften Stimulation der Melaninsynthese, das einen 
vorzeitigen Verschleiß der Melanozyten (Pigmentzellen) bedeutet (Hayflick‐Theorie). Der 
Melaninverlust  durch  verringerte  Produktionsrate  bewirkt  eine  vermehrte  UV‐
Protoneinwirkung auf die Haut und ihre Zellschichten (BAILEY, 2001). Hierbei kommt es zu 
einer verstärkten Photolyse11 von Wasser  in den Hautschichten. Die freigegebenen hoch 
aktiven  Sauerstoff‐  und  Wasserstoffionen  bilden  reaktive,  freie  Radikale,  die  zum 
oxidativen Stress und  somit  zur Schädigung und Degeneration der  Lipide, Proteine und 
anderen  Zellbestandteilen  führen.  In  der  Lederhaut  verursacht  die  übermäßige  UV‐
Strahlung  eine  verringerte  Kollagensyntheserate,  eine  erhöhte  Produktion  von 
proteinspaltenden Enzymen (z.B. Kollagenasen, Elastasen) und AGEs (FISHER ET AL., 1996). 
Die  Folge  ist nicht nur ein Kollagen‐ und  Elastinverlust  in der Netz‐ und Papillarschicht 
(UITTO, 2008),  sondern aufgrund der  fehlenden Tropokollagenmoleküle werden die neu 
gebildeten Kollagenfasern in der Polymerisation durch die AGEs im Übermaß versteift. Es 
wird außerdem  vermutet, dass AGEs an der Bildung  von  freien Radikalen beteiligt  sind 
(MASAKI ET AL., 1999). 
Fazit:  In der Regel hat die Haut der Fußsohle permanenten Bodenkontakt und  ist daher 
mehr mechanischen Einwirkungen ausgesetzt als UV‐Strahlungen. Dementsprechend  ist 
es eher unwahrscheinlich, dass UV‐Strahlung als exogener Faktor Einfluss auf das Altern 
des FP und der darunterliegenden Haut hat. 
Intrinsisch:  Da weißes  Fett  in  der  Haut  sein  größtes  Vorkommen  hat,  kann  vermutet 
werden,  dass  altersbedingte  Veränderungen  des Unterhautfettgewebes  das  Altern  der 
Haut mit am stärksten beeinflussen (Kapitel 4.1).  
Ein weiterer  interner Faktor für das Altern der Haut  ist Wasser. Das schleichende Altern 
der Haut beginnt mit dem Wasserverlust des Körpers – genauer gesagt mit der Abnahme 
des Wasservolumens  im  extrazellulären  Raum  des  FP  und  der  Lederhaut. Die Ursache 
wird mit  dem  Altern  das  zunehmende Missverhältnis  zwischen Wasseraufnahme  und 
Wasserverbrauch sein. Der Wassermangel führt zur Abnahme der Grundsubstanz, die  in 
                                                      
11  Zwei  Wassermoleküle  werden  durch  Licht  in  ein  Sauerstoffmolekül  (mit  je  zwei  Atomen)  und  vier  Moleküle 
Wasserstoff gespalten (WEILER & NOVER, 2008). 
Technische Universität Chemnitz                   Biologisches Altern 
 
67 
 
Wasser transportiert und gespeichert wird  (GAG‘s). Aufgrund des  fehlenden Wassers  ist 
der Körper zunehmend nicht mehr in der Lage, die Zelltemperatur konstant zu halten. Die 
Zellen überhitzen, da nicht genug Wasser vorhanden ist, das die Wärme aufnehmen kann.  
 
Abbildung 38: Hyaluronsäure und Kollagen  
 
Abbildung 39: kollagene Fasern (1) von 
Wassermantel (2) umgeben 
Kollagenfibrille  (1),  Hyaluronsäure  (2),  Fibronektin 
(3), Eiweißkette  (4); Dermatansulfat  (5), modifiziert 
nach VAN DEN BERG, 2003, S. 46 
 
(modifiziert nach VAN DEN BERG, 2003, S. 55)
Bei  normaler  Körpertemperatur  von  37°C  liegt Wasser  zu  50%  als  Flüssigkristall  vor.  Es  kann  in  diesem 
Aggregatzustand  wichtige  Funktionen  erfüllen:  Das  Wasser  hat  eine  Wärmepufferfunktion,  um  die 
Temperatur der umliegenden Körperzellen konstant zu halten. Desweiteren sind mit diesem Medium viele 
Oxidations‐ und Reduktionsprozesse zum Aufbau und Schutz der Bindegewebszellen möglich. Die Funktion 
als  Speichermedium  erhält  Wasser  aufgrund  seiner  Bindungsfreudigkeit  mit  stark  negativ  geladenen 
Glykosaminoglykane  (z.B.  Hyaluronsäure)  und  Kollagen.  Einzelne  Wassermoleküle  bilden  sogenannte 
Wasserstoffbrücken, mit denen es möglich ist, Hyaluronsäure zu binden.  
Die Hyaluronsäure hat primär die Funktion, einzelne Kollagenfibrillen zu Kollagenfasern und Kollagenfasern 
als  Bündel  zu  verknüpfen  (Abbildung  38).  Da  sich  Hyaluronsäure mit  Hilfe  von  Fibronektin  und  langen 
Eiweißketten an Kollagen heften kann, entstehen  rund um die Kollagenfaserbündel und  ‐geflechte große 
Wassermäntel (Abbildung 39). Dadurch gibt das Wasser dem Bindegewebe in der Haut ein entsprechendes 
Volumen  und  eine  gewisse Hautspannung.  In mechanisch  stark  beanspruchten  Hautregionen  bildet  der 
Wassermantel einen großen Widerstand gegen Verformung bzw. Kompression (VAN DEN BERG, 2003).  
 
Es  ist zu vermuten, dass die Zellen unter den Bedingungen nicht mehr optimal arbeiten. 
Sie werden untätiger bzw. es  führt  zur  fehlerhaften Neubildung von Strukturproteinen. 
Der Aufbau und die Regeneration des Bindegewebes im FP und in der Lederhaut werden 
verlangsamt.  Mit  dem  gleichbleibenden  Wasserverbrauch  und  der  abnehmenden 
Wasserzufuhr reduziert sich der Wassermantel um die Kollagenfasern und das Volumen 
des FP und der Lederhaut nimmt ab  (Abbildung 38, Abbildung 39). Die Überhitzung der 
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Zellen  führt  auch  zu  ihrem  vorzeitigen  Zelltod.  Dies  aktiviert  viele  Enzyme,  die 
Strukturproteine  wie  Kollagen  und  Elastin  spalten  (Elastasen,  Kollagenasen)  und  lockt 
viele  Botenstoffe  für  Entzündungen  sowie  makrophagenartige  Preadipozyten  an,  die 
vermehrt  aus  dem  alternden  Unterhautfettgewebe  stammen.  Sie  lösen  nicht  nur 
beschädigte und  zerstörte  Zellbestandteile  auf,  sondern  arbeiten  auch  als Antigen. Die 
Antigenwirkung  nimmt  mit  fortschreitendem  Alter  zu  (s.  Alternstheorie 
„Autoimmuntheorie“ nach THEIMER, 1973). Die  Folge  ist die Degeneration  von Kollagen 
und  Elastin  im  FP  und  besonders  in  der  Lederhaut.  Die  fehlenden  Kollagen‐  und 
Elastinfasern, die nötig sind, um die Belastbarkeit des Bindegewebes zu erhalten, werden 
zunehmend  mit  Cross‐Links  ersetzt.  Das  zerstörte  Gewebe  wird  infolge  des 
Wasserverlustes  nicht  über  die  Lymphbahnen  richtig  abtransportiert  (verminderte 
Blutzirkulation  im Herz‐Kreislaufsystem).  Stattdessen  lagern  sich  die  Fragmente  an  das 
noch bestehende Gewebe an. 
Fazit:  Es  könnte  vermutet  werden,  dass  der  Volumenverlust  des  FP  und  der 
darunterliegenden  Haut  durch  Einlagerung  von  Fett  in  der  Makro‐  und 
Mikrokammerschicht des FP kompensiert wird, um die mechanische Schutzfunktion der 
Struktur  und  der  Haut  zu  erhalten.  Insbesondere  die  Fetteinlagerung  in  der 
Mikrokammerschicht  könnte  womöglich  ein  Kompensationseffekt  auf  die  dünner 
werdende Lederhaut sein. 
Altersbedingte  Veränderungen  der  mechanischen  Hauteigenschaften:  Infolge  der 
Kopplung  von  Fragmenten  an  das  Bindegewebe  wird  die  Haut  dünner  und  steifer. 
Desweiteren  verliert  sie  an  Spannung und Elastizität  (CUA  ET AL., 1990; DALY & ODLAND, 
1979;  DIRIDOLLOU  ET  AL.,  2001;  TAKEMA  ET  AL.,  2006; WELSCH,  2006).  Es  ändern  sich  die 
physikalischen  Eigenschaften  der  Haut:  An  11  verschiedenen  Hautregionen  des 
menschlichen Körpers zeigte CUA ET AL. (1990), dass bei Druckbelastung der älteren Haut 
der Anteil der verzögerten Dehnung größer war als der Anteil der sofortigen Dehnung. In 
der Entlastungsphase  fiel die sofortige Entspannung der älteren Haut kleiner aus als bei 
der jüngeren. Der elastische Anteil in der Haut nimmt mit dem Altern ab und der viskose 
Anteil,  der  über  eine  Lebensspanne  beständig  bleibt  (ESCOFFIER  ET  AL.,  1989),  nimmt 
dadurch  zu. TAKEMA und Kollegen  (2006) konnten diesen Elastizitätsverlust der Haut an 
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der Stirn und an der ventralen Seite des Unterarms bestätigen. Weiterhin stellten sie fest, 
dass die Hautdicke mit dem Altern am Unterarm abnimmt und an der Stirn, Schläfe und 
Wange  zunimmt  (Ektopie). Die Haut besitzt  in  allen menschlichen Körperregionen eine 
unterschiedliche Dicke. Der Grad  der mechanischen  Beanspruchung  könnte  der Grund 
dieser Variation sein. Darauf verweisen Unterschiede einzelner mechanischer Parameter 
zwischen  Stirnhaut  und  der  Haut  am  Unterarm  (TAKEMA  ET  AL.,  2006).  ESCOFFIER  und 
Kollegen (1989) schlussfolgerten aus ihren Studien, dass die Hautdicke die mechanischen 
Eigenschaften  der  Haut  reguliert.  Ebenso  wie  die  Dicke  variiert,  nimmt  sie  auch  im 
Altersprozess von Region zu Region unterschiedlich ab. Ein Grund könnte zum Beispiel die 
altersbedingte  Abnahme  der  Geschlechtshormone  sein,  die  auch  als  Auslöser  für  den 
Beginn  der Mechanismen  des  Alterns  bezeichnet werden  (MAKRANTONAKI &  ZOUBOULIS, 
2007). Die hormonelle Abnahme bewirkt eine verringerte Unterdrückung der Aktivität des 
Tumornekrosefaktors  α  (s.  weiße  Fettzellen).  Die  Antigen‐Wirkung  erhöht  sich  mit 
zunehmendem Alter und greift das Hautgewebe an, das zu einer Volumenabnahme der 
Haut führt.   
Glykoaminoglykane:  Sie  sind,  obwohl  sie  Bestandteil  der  ungeordneten Grundsubstanz 
sind, maßgeblich für die Elastizität der Haut mitverantwortlich (Van den Berg, 2003). Mit 
zunehmendem Alter könnte, einhergehend mit dem Wasserverlust, die Konzentration der 
Glykoaminoglykane abnehmen. Das würde auch den Elastizitätsverlust der Haut  im Alter 
erklären. 
Fazit: Die Untersuchungen bezüglich dem Einfluss des Alterns auf die Haut ergaben, dass 
die Abnahme der Hautdicke mit zunehmendem Alter von Körperregion zu Körperregion 
variiert.  Weiterhin  wurde  angenommen,  dass  die  Dicke  der  Haut  die  mechanischen 
Eigenschaften  reguliert.  Da  das  FP  ein  Bestandteil  der  Haut  ist,  stellt  sich  hiermit  die 
Frage,  inwieweit das Altern der Haut die  Fersenfettpolsterdicke und die mechanischen 
Eigenschaften des FP mitbestimmen. 
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5 Stand der Forschung 
5.1 Einflussfaktoren auf die Fersenfettpolsterdicke unter alters- und 
geschlechtsspezifischer Perspektive 
In diesem Kapitel sollen einzelne Faktoren aus dem Stand der Literatur und deren Einfluss 
auf das FP betrachtet werden, um alters‐ und geschlechtsspezifische Erkenntnisse über 
das FP bezüglich Fersenfettpolsterdicke und mechanische Eigenschaften abzuleiten. 
Rasse  und  Fersenfettpolsterdicke:  Das  wachsende  Interesse  am  FP  nahm  mit 
biometrischen  Studien  und  der  Entwicklung  der  Röntgentechnik  als  bildgebendes 
Verfahren  zu,  um  Merkmale,  die  äußerlich  am  Menschen  nicht  messbar  waren,  zu 
kennzeichnen. Diese deklarieren z.B. Rassenunterschiede. Die dunkelhäutige Bevölkerung 
in  den  afrikanischen  und  afro‐amerikanischen  Ländern  stand  dabei  im Mittelpunkt  der 
Studien, um eventuelle Weichteilunterschiede zwischen hellhäutigen und dunkelhäutigen 
Menschen  (PUCKETTE  &  SEYMOUR,  1967)  sowie  zwischen  Gesunden  und  Akromegalie12‐
Patienten abzuleiten  (STEINBACH & RUSSELL, 1964; FIELDS ET AL., 1967; GONTICAS ET AL., 1969; 
KHO ET AL., 1970; RAJA ET AL., 1980; MITTAL ET AL., 1983). Nach BOHRER & UDE (1978) besitzen 
Dunkelhäutige  in  Amerika  ein  dickeres  FP  als  Hellhäutige,  aber  dünnere  Polster  als 
Dunkelhäutige  in  Nigeria.  Andere  Autoren  konnten  die  Ergebnisse  von  BOHRER  &  UDE 
(1978) nicht bestätigen: Zwischen Dunkelhäutigen in Kenia (RAJA ET AL., 1980) oder Nigeria 
(MITTAL ET AL., 1983) und normalen Hellhäutigen wurden keine Unterschiede festgestellt. 
Fazit:  Dunkelhäutige  Frauen  und  Männer  haben  gleichermaßen  ein  dickeres  FP  als 
Hellhäutige.  Inwieweit  auch  Unterschiede  in  den mechanischen  Eigenschaften  des  FP 
zwischen Dunkel‐ und Hellhäutigen bestehen, wurde bisher noch nicht untersucht. Der 
Einflussfaktor Alter und die Körpergröße wurden in den Untersuchungen nicht betrachtet. 
 
                                                      
12 Akromegalie – ausgeprägte Vergrößerung der Körperendglieder 
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Der  Einfluss  von  Barfußgehen,  Schuhbekleidung  und  Sport  auf  die 
Fersenfettpolsterdicke:  In  einer  Studie  mit  258  Nigerianern  wurde  untersucht,  ob 
Schuhträger  ein  dünneres  FP  haben  als  Barfußläufer. Unter  den  Schuhträgern wurden 
nochmals  folgende  Gruppen  unterschieden:  30  Probanden,  die  nie  Schuhe  getragen 
haben, 206, die 15%  ihres Lebens und 22, die 75%  ihres Lebens Schuhe getragen haben. 
Das  Ergebnis  war  nicht  signifikant.  Es  wurde  lediglich  eine  Tendenz  festgestellt,  dass 
Schuhträger ein dünneres FP besitzen als Barfußläufer (BOHRER ET AL., 1978). Unter diesem 
Aspekt  folgten  keine  weiteren  Studien,  die  diesen  Zusammenhang  bestätigten  bzw. 
genauer untersuchten. 
BOHRER  und  Kollegen  hatten  unter  anderem  bei  Tarahumara‐Indianern  in  Mexiko 
beobachtet, dass sie eine sehr dicke Fußsohle besitzen. Die dicke Sohle ist sehr weich und 
zeigt keine Anzeichen von Erkrankungen. Die mexikanischen Indianer sind als traditionelle 
Langstreckenläufer  bekannt  und  dass  sie  ausschließlich  Sandalen  tragen.  Inwieweit 
genetische  Einflüsse  die  Dicke  der  Sohle  erklären  oder  ob  sich  bei  geborenen 
Barfußgehern,  die  in  ihrem  Leben  sehr  weite  Strecken  zu  Fuß  zurücklegen,  die 
Fersenfettpolsterdicke der Umgebung und den Belastungen anpassen kann, ist unbekannt 
(BOHRER & UDE, 1978; MC DOUGALL, 2010). 
UZEL  ET  AL.  (2006)  konnten  bezüglich  der  Frage  „Adaptiert  das  Fersenfettpolster  bei 
regelmäßiger,  körperlicher  Belastung?“  bestätigen,  dass  das  FP  nicht  adaptiert.  Sie 
verglichen die FP‐Dicke von Sportlern (Gelegenheits‐, Hobby‐ und Leistungssportler) und 
Nichtsportlern miteinander. 
Fazit:  Inwieweit es  trotzdem Unterschiede  im mechanischen Verhalten des FP zwischen 
Barfußläufern und Schuhträgern sowie Sportlern und Nichtsportlern geben kann, ist nicht 
bekannt. Bezüglich der Sportler und Nichtsportler wurden nur Jüngere im Alter zwischen 
20 und 30 Jahren betrachtet. Desweiteren wurden beim Vergleich zwischen Barfußläufern 
und Schuhträgern keine Altersgruppen gebildet. 
Körpergewicht und Fersenfettpolsterdicke:  In den 70‐iger Jahren wurde die Auswirkung 
von Körpergewicht auf die Dicke des Fersenfettpolsters erstmals genauer untersucht (KHO 
ET  AL.,  1970).  Auf  der  Basis  einer  Gesamtstichprobe  von  52  Probanden  zeigten  die 
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Korrelationskoeffizienten,  dass  ein wahrscheinlicher  positiver  Zusammenhang  zwischen 
der  FP‐Dicke  und  dem  Körpergewicht  besteht.  Nachfolgende  Studien  bestätigten  die 
Ergebnisse  von  KHO  und  Kollegen,  dass  Leichtgewichtige  ein  dünneres  FP  besitzen  als 
Schwergewichtige (BOHRER ET AL., 1978; KINOSHITA ET AL., 1993; PRICHASUK, 1994; PRICHASUK 
ET  AL.,  1994).  Die  Fersenfettpolsterdicke  tendiert  mit  größerem  Körpergewicht  bei 
Männern deutlicher zu zunehmen als bei Frauen.  
Fazit:  Diese  Beziehung  ist  kritisch  zu  betrachten.  Es  stellt  sich  Frage,  ob  der  positive 
Zusammenhang zwischen Körpergewicht und Fersenfettpolsterdicke an einer Stichprobe 
ermittelt  wurde,  in  der  die  Subgruppen  sich  signifikant  oder  nicht  signifikant  in  der 
Körpergröße unterschieden haben. In ihrer Studie haben KHO und Kollegen (1970) hierzu 
keine Angaben gemacht. Sie hielten außerdem weiterhin statistisch fest, dass das Gewicht 
einen  größeren  Effekt  auf  die  FP‐Dicke  hat  als  das  Alter.  Diese  Aussage wurde  unter 
geschlechtsspezifischer Betrachtung getroffen. 
Körpergröße, Fußlänge und Fersenfettpolsterdicke:  Inwieweit die Körpergröße und die 
Fußlänge direkt  im Zusammenhang mit der Fersenfettpolsterdicke stehen, wurde bisher 
noch  nicht  untersucht.  Da  die  Körpergröße  positiv  mit  dem  Körpergewicht  korreliert 
(WHO,  2004),  hat  diese  Größe  zumindest  einen  indirekten  Einfluss  auf  die 
Fersenfettpolsterdicke. Desweiteren korreliert sie positiv mit der Fußlänge. Dies wurde an 
einer Gesamtstichprobe von 5093 Jungen und Mädchen im Schulalter untersucht (GRIVAS 
ET  AL.,  2008).  Das  heißt:  Große  Menschen  besitzen  einen  längeren  Fuß  als  kleine. 
Inwieweit große Menschen ein dickeres und kleinere Menschen ein dünneres FP besitzen, 
wurde  bisher  noch  nicht  direkt  untersucht.  Basierend  auf  den  Ergebnissen  aus  der 
partiellen Korrelationsanalyse und Diskriminanzanalyse von KHO und Kollegen  (1970)  ist 
zu vermuten, dass das Körpergewicht einen größeren Effekt auf die Dicke des FP hat als 
die Körpergröße oder Fußlänge. 
Fazit:  Da  der Mensch mit  zunehmendem  Alter  um  ein  paar  Zentimeter  kleiner  wird, 
könnte  der  Einfluss  des  Körpergewichtes  größer  werden.  Die  Ursachen  für  die 
Größenminderung  sind  vor  allem  durch  die  Volumenabnahme  in  den  Bandscheiben 
(Wasserverlust),  Degeneration  der  Wirbelkörper  und  durch  osteoporotische 
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Wirbelkörperfrakturen  bedingt.  Auch  die Minderung  des  CCD‐Winkels  des  Femurs  hat 
einen Einfluss. 
Fersenfettpolsterdicke und Geschlecht: Die Mehrheit der Studien gab an, dass Männer in 
der  Regel  ein  dickeres  FP  besitzen  als  Frauen  (BOHRER & UDE,  1978;  FIELDS  ET  AL.,  1967; 
MITTAL ET AL., 1983; PRICHASUK ET AL., 1994; RAJA ET AL., 1980; UZEL ET AL., 2006). Die Ausnahme 
war  eine  Studie,  in  der  dunkel‐  und  hellhäutige  Frauen  und  Männer  in  den  USA 
vermessen  wurden  (PUCKETTE  &  SEYMOUR,  1967).  Die  dunkelhäutigen  Frauen  hatten 
durchschnittlich ein dickeres FP als die hell‐ und dunkelhäutigen Männer. Der deutliche 
Unterschied zwischen den Geschlechtern wird mit dem stärkeren Körperbau des Mannes 
begründet.  KHO  ET  AL.  (1970)  untersuchten  das  FP  bei  Frauen  und  Männern  im  4. 
Lebensjahrzehnt.  Mit  einer  Gesamtanzahl  von  52  Probanden  stellten  sie  keinen 
signifikanten Unterschied in der Dicke zwischen den Geschlechtern fest. 
Fazit: Der unterschiedliche Konsens in den Ergebnissen könnte möglicherweise durch den 
Alterungsprozess bedingt sein.  
Alter  und  Fersenfettpolsterdicke:  Ein  altersbezogenes  Gefälle  der  Polsterdicke  konnte 
getrennt  bei  Frauen  und Männern  nicht  beobachtet werden.  Die  Frauen  und Männer 
zwischen 40 und 60 Jahren besitzen ein dickeres Fersenfettpolster als jüngere Frauen und 
Männer  zwischen  20  und  35  Jahren.  Die  Ergebnisse  wurden  mit  dem  zunehmenden 
Körpergewicht  und  dem  Körperfettanteil  im  Alter,  besonders  bei  Frauen  begründet 
(PRICHASUK ET AL., 1994).  
5.2 Einflussfaktoren auf das mechanische Verhalten des FP 
Das  Interesse,  das  FP  zu  untersuchen,  nahm  in  Verbindung  mit  der  Erforschung  der 
Ursache‐Wirkungskette  von  allgemeinen  Volkskrankheiten  (z.B.  Fersenschmerzen, 
Diabetes, Rheuma, Korpulenz und Adipositas) zu, um präventive Maßnahmen abzuleiten. 
Die Mehrheit der  Studien beschäftigte  sich mit der  Fragestellung, ob  Fersenschmerzen 
(AMIS ET AL., 1988; ÖZDEMIR ET AL., 2002; 2004; ROME ET AL., 2001; TSAI ET AL., 1999; TURGUT 
ET AL ., 1999; WEARING ET AL., 2009) und Rheumatoide Arthritis (RESNICK ET AL., 1999) zur Zu‐ 
oder  Abnahme  der  Fersenfettpolsterdicke  führt  und  die  Folge  von  einem  nicht mehr 
optimal  funktionierenden  FP  ist.  In  weiteren  Studien  wurden  die  Auswirkungen  des 
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diabetischen  Fußes  und  die  Ulkusbildung  auf  die  mechanischen  Eigenschaften  des 
plantaren Gewebes erforscht  (GEFEN & LINDER‐GANZ, 2004; HSU ET AL., 2002; 2007; 2009; 
KAO ET AL., 1999; KLAESNER ET AL., 2002; VAN SCHIE, 2005; ZHENG ET AL., 2000). Eine Seltenheit 
bildeten Studien, die sich direkt mit den Auswirkungen von Altern sowie Korpulenz und 
Adipositas  auf  die  Fersenfettpolsterdicke  und  das  mechanische  Verhalten  des  FP 
auseinandergesetzt haben (ALCÁNTARA ET AL., 2002; HSU ET AL., 1998; WANG ET AL., 1998). 
Fersenschmerzen: Das plantare Schmerzsyndrom  ist ein allgemeines Fußproblem  in der 
klinischen  Praxis.  Die  Symptome  sind  Schmerz  und  lokale  Schmerzempfindlichkeit 
vorwiegend auf der medialen Seite des Fersenbeines. Das Syndrom kann das Anzeichen 
eines Nervenleidens (Neuropathie, BAXTER & THIGPEN, KENZORA  in TSAI ET AL., 1999), einer 
Entzündung  der  plantaren  Faszie  (FUREY  in  TSAI  ET  AL.,  1999),  eines  Fersensporns 
(ROSENFIELD  in  TSAI  ET  AL.,  1999)  oder  einer  Stressfraktur  des  Fersenbeines  (GRAHAM, 
WILLIAMS & Kollegen in TSAI ET AL., 1999) sein. Einige Untersuchungen stellten fest, dass die 
verringerte  Kompressibilität  und  die  Schockabsorption  die  grundlegende  Ursache  für 
Fersenschmerzen sei (PRICHASUK, 1994; MARR, NACK & PHILLIPS, SEWELL & Kollegen in TSAI ET 
AL.,  1999).  Bei  einseitigem  Fersenschmerz  ist  die  FP‐Dicke  auf  der  betroffenen  Seite 
signifikant  größer  als  auf  der  gesunden  (AMIS  ET  AL.,  1988).  Es  stellte  sich  außerdem 
heraus, dass der Kompressionsindex13 (KI) des FP bei Patienten mit Fersenschmerz größer 
ist  als  bei  der  schmerzfreien  Kontrollgruppe  (PRICHASUK,  1994;  TSAI  ET  AL.,  1999).  Das 
bedeutet: Das FP auf der schmerzbetroffenen Seite ist nicht nur dicker, sondern lässt sich 
auch weniger  deformieren  als  das  gesunde  FP. Das  schmerzhafte  FP  ist  folglich  steifer 
(TSAI  ET  AL.,  1999).  Die  Ursache  auf  histologischer  Ebene  ist  die  Entzündung  des 
Bindegewebes  im  FP.  Der  Auslöser  dieser  Entzündung  ist  die  Verletzung  des 
Bindegewebes,  genauer  gesagt  die  Fragmentierung  von  Kollagen‐  und 
Elastinbruchstücken aus den FP‐Kammern. Die darin befindlichen Fettzellen  leiten durch 
die  vermehrte  Sekretion  von  Entzündungsbotenstoffen  die  Inflammation  ein.  Der 
Gefäßspasmus14,  ausgelöst  durch  das  vegetative Nervensystem,  die Abflussstörung  der 
Lymphe  und  die  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände  (durch  Histamin‐  und 
                                                      
13 Der KI ist das Verhältnis zwischen der Dicke des belasteten und unbelasteten FP (Tsai et al., 1999). 
14 Gefäßspasmus – dauerhafter Wechsel zwischen Verengung und Erweiterung der Arteriolen und Venolen 
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Serotoninausschüttung)  führt  zu  einer  Flüssigkeitsansammlung  in  den 
Zellzwischenräumen des Gewebes. Die Akkumulation von Flüssigkeit bzw. die Schwellung 
schränkt  die  Funktionen  des  Bindegewebes  ein.  Es  reduziert  die  mechanische 
Beanspruchung,  in  dem  es  wenig  Deformation  zulässt.  Damit  lässt  sich  auch  der 
signifikante Elastizitätsverlust  (ÖZDEMIR ET AL., 2002; 2004; TURGUT  ET AL., 1999) und der 
Funktionsverlust, die Energie des  Fersenaufpralls aufzunehmen  (ROME  ET AL., 2001), bei 
den Fersenschmerzpatienten gegenüber der Kontrollgruppe erklären. Vermutlich  ist der 
Körper  in  Form  eines  Schutzmechanismus,  welcher  weitere  Verletzungen  und 
Entzündungsexpansionen  im FP verhindert,  in der Lage, die mechanischen Eigenschaften 
des FP zu ändern. WEARING ET AL. (2009) untersuchten das FP von Fersenschmerzpatienten 
mittels Fluoroskopie beim Gehen über einen Laufsteg. Das Ergebnis ihrer Studie war, dass 
das  FP  der  schmerzhaften  Ferse weniger  elastischer war  als  das  FP  der  schmerzfreien 
Ferse.  In  allen  anderen  Parametern  konnten  sie  keine  Unterschiede  zwischen 
Fersenschmerzpatienten und der Kontrollgruppe feststellen.  
Rheuma:  Hierbei  handelt  es  sich  um  eine  entzündliche  Erkrankung  der  Gelenke.  Die 
Symptome  schleichen  sich  vorwiegend  langsam  ein  oder  treten  plötzlich  auf  und 
beginnen meist mit  Schmerzen  in  den  Fingern  oder  Zehengelenken.  Der  entzündliche 
Vorgang scheint sich bei dieser Krankheit so spezifisch auszudehnen, dass Abwehrzellen 
insbesondere das eigene  gesunde Gewebe  angreifen und  zerstören. Damit erklärt  sich, 
warum  eine  FP‐Atrophie  unter  anderem  häufig  bei  Rheumapatienten  vorliegt.  Die 
Atrophie  kennzeichnet  den  Abbau  des  Fettes  und  die  Anreicherung  von  entarteten 
Proteinen  (Amyloidose)  im  Unterhautfettgewebe  (BARILE  ET  AL.,  1993).  Unter  diesem 
Aspekt  untersuchten  RESNICK  und  Kollegen  (1999)  die  Konzentration  von  ungesättigten 
(z.B.  Ölsäure  und  Palmitoleinsäure)  und  gesättigten  Fettsäuren  (z.B.  Stearinsäure  und 
Palmitinsäure)  im  FP  bei  Rheumapatienten.  Aufgrund  der wochen‐  und monatelangen 
Schübe  von  Entzündungsprozessen  liegt  der  Cortisolspiegel  bei  Rheumapatienten  über 
der Norm. Dieses Hormon der Nebennierenrinde aktiviert die Lipolyse  in den Fettzellen 
und fördert vorrangig den Abbau der Triglyceride  in den Mitochondrien mit den einfach 
ungesättigten Fettsäuren sowie die Abgabe der Spaltprodukte (Mono‐ und Diglyceride) in 
das Blut. Hierbei kommt es zu einer Änderung des Konzentrationsverhältnisses zwischen 
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den einfach ungesättigten und gesättigten Fettsäuren. Bei Rheumapatienten nimmt die 
Konzentration  an  einfach  ungesättigten  Fettsäuren  ab  und  die  der  gesättigten  zu. 
Gegenüber  der  Kontrollgruppe  (4,4)  betrug  der  Index  bei  Rheumapatienten  3,9 
(BUSCHMANN  ET  AL.,  1993).  BUSCHMANN  und  Kollegen  (1993,  1995)  vermuten,  dass  die 
Zusammensetzung des Fettes (Konzentrationsverhältnis zwischen den ungesättigten und 
gesättigten  Fettsäuren)  im  FP  das mechanische  Verhalten  des  FP mitbestimmt.  Denn 
steigt in den Triglyceriden der Gehalt an langkettigen, gesättigten Fettsäuren, so wird das 
Fett viskoser  (zähflüssiger,  fester, HOFFMEISTER, 2008). Fettzellen mit erhöhter Viskosität 
sind folglich weniger elastisch. Da das FP mehrheitlich aus Fettgewebe besteht, nehmen 
der elastische Anteil  in den  Schichten des  FP bei Rheumapatienten ab und der  viskose 
Anteil zu. Unter gleicher Belastung der Ferse setzt das atrophierte FP der einwirkenden 
Kraft  mehr  Widerstand  entgegen  als  das  gesunde.  Die  atrophierten  FP  der 
Rheumapatienten verhalten sich mechanisch steifer als die der gesunden Kontrollgruppe. 
Der  Elastizitätsverlust  schränkt die  Funktion des  FP, die Energie  zu  absorbieren und  zu 
dissipieren,  ein.  Weitere  histomorphologische  Kennzeichen  eines  atrophierten  FP 
gegenüber einem normalen, die das mechanische Verhalten des FP beeinflussen, sind: 1. 
Die Fettzellen schrumpfen. Damit nimmt insgesamt die Dicke des FP ab. 2. Die Breite der 
Septen  in der oberflächennahen und tiefen Schicht des FP nimmt zwischen 10 und 25 % 
zu  (BUSCHMANN  ET  AL.,  1995).  Langfristig  könnte  sich  eine  Fibrose15  entwickeln.  Diese 
histologischen Veränderungen fördern die Versteifung des FP zusätzlich. 
Diabetes: Der diabetische Fuß und die damit verbundenen Komplikationen stellen in der 
Medizin  immer noch eine therapeutische Herausforderung dar  (HSU ET AL., 2009). Damit 
ist gemeint, dass viele Erkrankungen sich parallel zu Diabetes mellitus entwickeln können 
bzw. bereits vorhanden sind (Angiopathie, periphere Neuropathie, Stoffwechselstörung). 
Das Endglied einer langen Kette von Krankheitsentwicklungen bei Diabetes ist die Bildung 
eines Geschwürs  (Ulkus, GEFEN & LINDER‐GANZ, 2004). Bei einem diabetischen Fuß  ist es 
oftmals die Geschwürbildung in der Fersenregion (HSU ET AL., 2000; 2002). Irgendwo in der 
Kaskade  der  Entwicklung  dieses  Ulkus  haben  sich  die  Eigenschaften  des 
darunterliegenden Gewebes verändert. Wie bereits in Kapitel 2.1 bekannt, besteht das FP 
                                                      
15 Fibrose – krankhafte Vermehrung von Bindegewebe (insbesondere Kollagen) 
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aus  einer  Mikrokammer‐  und  einer  Makrokammerschicht,  die  unterschiedliche 
mechanische  Eigenschaften  besitzen  und  damit  unterschiedliche  Funktionsweisen 
erfüllen: Die Mikrokammerschicht hat die Funktion, die von außen einwirkende Belastung 
gleichmäßig  über  die  Fersenfläche  zu  verteilen,  um  extrem  hohe  und  lokale 
Verformungen  der  tieferliegenden  Schicht  zu  verhindern.  Die  tiefere 
Makrokammerschicht  hat  die Aufgabe,  die Aufprallenergie  zu  speichern,  zu  dissipieren 
und das FP  in seine Ausgangsform zurückzustellen (HSU ET AL., 2007). In einem normalen 
gesunden FP  sind die Mikrokammern  steifer und  lassen  sich weniger verformen als die 
Makrokammern.  HSU  und  Kollegen  (2009)  konnten  bei  Diabetespatienten  eine 
heterogene  Änderung  der  Funktion  des  FP‐Gewebes  nachweisen.  Heterogene 
Funktionsänderung  bedeutet: Mit  steigender  Symptomatik  nehmen  die  Steifigkeit  der 
Mikrokammern  ab  und  die  der  Makrokammern  zu.  Auf  histologischer  Ebene  ist  bei 
Diabetikern  der  Substratstress  die  Ursache. Menschen,  die  an  Diabetes  Typ  1  und  2 
erkrankt  sind,  weisen  eine  intra‐  und  interzelluläre  Hyperglykämie  auf.  Aufgrund  von 
Insulinmangel  (Typ  1)  oder  Insulinresistenz  (Typ  2)  können  keine  Monosaccharide 
intrazellulär aufgenommen werden. Der intrazelluläre Substratstress wird bei Typ 2 durch 
die  Hyperinsulinämie  im  Blutkreislauf  ausgelöst,  in  dem  die  Aktivität  des  vegetativen 
Nervensystems heruntergefahren wird und damit die Aktivität der Mitochondrien, die die 
Zuckermoleküle  für die Energiebereitstellung  spalten  (Glykolyse). Bei Typ 1 drosselt die 
verstärkte  Lipolyse  in  den  Mitochondrien  die  Glykolyse.  Bei  beiden  Typen  kommt  es 
aufgrund  des  Abbaus  von  freien  Fettsäuren  zu  einem  sauren  Milieu  im  gesamten 
Bindegewebe. Die  Aktivität  der  enzymatischen Glykation  nimmt  ab  und  die  der  nicht‐
enzymatischen nimmt zu. Desweiteren bewirkt die pH‐Wertänderung, dass die Kollagen‐ 
und Elastinsynthese gedrosselt wird. Bei der nicht‐enzymatischen Glykation binden  sich 
die  überschüssigen  Zuckermoleküle  an  die  Strukturproteine  Elastin  und  Kollagen  und 
führen  in  der  Polymerisation  zu  einer  Übersteifung  der  Proteinmatrix.  Daraufhin 
verändern  sich  die  physikalischen  Eigenschaften  dieser  Proteine  (BAILEY,  2001;  PAUL & 
BAILEY,  1996).  Bezugnehmend  auf  das  Bindegewebe  im  FP  eines  Diabetespatienten 
verliert  es  an  Elastizität  und  Zugfestigkeit.  Die  mechanische  Belastbarkeit  des  FP  bei 
Diabetikern  ist  im  Vergleich  bei  einem  Gesunden  deutlich  geringer.  Sobald  die 
Belastbarkeit überschritten wird, was bei alltäglichen Tätigkeiten bereits passieren kann, 
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kommt  es  zur  Fragmentierung  des  Kollagens  (Brüche  in  den  Kollagenfaserbündeln 
innerhalb der Septen) im FP (Abbildung 40). 
 
Abbildung 40: Fragmentierungen in Kollagenfaserbündeln (weiße Pfeilspitze, mittig) 
Entnommen aus dem  FP‐Septum eines 68‐Jährigen Diabetespatienten  (modifiziert nach HSU ET AL., 
2002, S. 294) 
 
Die  Kollagenfragmente  lagern  sich  unregelmäßig  und  unorganisiert  wieder  an  die 
Kammerwände bzw. an die feinen Septen im Innern der Kammern an. Dieser friboseartige 
Effekt  führt  zu  einem  pseudonymen  Kollagenzuwachs  und  zur  Versteifung  der 
Makrokammern (BAILEY, 2001; PAUL & BAILEY, 1996; HSU ET AL., 2002; 2009). Bezüglich der 
Ursache für die verringerte Steifigkeit in den Mikrokammern sind sich die Wissenschaftler 
noch nicht einig (HSU ET AL., 2009). Es kann vermutet werden, dass mit der Austrocknung 
der  Haut  bei  Diabetikern,  die  hautoberflächennahe  Mikrokammerschicht  des  FP  mit 
betroffen  ist. Die Durchblutungsstörungen  in den oberen Hautschichten  führen zu einer 
Änderung der Grundsubstanz, die unter anderem eine Abnahme der Glykoaminoglykane 
zur  Folge  hat.  Der  Mangel  an  Glykoaminoglykanen  schränkt  die  Fähigkeit  der 
Hautschichten ein, Wasser zu speichern. Der Verlust der Speicherfähigkeit von Wasser in 
der  oberflächennahen  Schicht  des  FP  könnte  die  erhöhte  Kompressibilität  der 
Mikrokammern erklären. Trotz der  intrinsischen Änderungen  im diabetischen FP wurde 
zwischen Diabetikerpatienten und einer gesunden Kontrollgruppe kein Unterschied in der 
Fersenfettpolsterdicke festgestellt (HSU ET AL., 2000). 
Mechanisches  FP‐Verhalten  bei  Korpulenz:  Bei  Korpulenz  kommt  es  zu  einer 
Vergrößerung  der  viszeralen  und  subkutanen  Fettdepots.  Unter  den  subkutanen 
Fettspeicherlagern zählen auch die Depots, die Fett als Baufett einlagern. JACKSON (1968) 
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hatte bereits unter Verwendung der Röntgentechnik feststellen können, dass korpulente 
Frauen  und  Männer  ein  dickeres  FP  besitzen  als  nicht‐korpulente.  Indirekt  leiteten 
KINOSHITA ET AL. (1993) und PRICHASUK ET AL. (1994) aus ihren Studienergebnissen ab, dass 
Korpulenz die mechanischen Eigenschaften des FP beeinflussen könnten. PRICHASUK und 
Kollegen  (1994) waren  der Ansicht,  dass  sich  das  FP  von  korpulenten  Personen  steifer 
verhalten müsse  als  von nicht‐korpulenten.  Sie begründen die Behauptung damit, dass 
der Fettinhalt zunimmt und bei Belastung ein stärkerer  innerer Druck vorliegt, der mehr 
Widerstand  der  einwirkenden  Kraft  entgegenbringt.  In  einem  Pendelexperiment  zur 
Bestimmung  mechanischer  Parameter  des  FP  wurde  nachgewiesen,  dass  das  FP  von 
korpulenten Älteren stärker deformiert wird, mehr Energie absorbiert und eine niedrige 
maximale  Steifigkeit  besitzt  als  das  von  nicht‐korpulenten  (ALCANTARA  ET  AL.,  2002). 
Desweiteren waren  bei  gleicher Belastungsfrequenz  die Aufprallkräfte  der  Korpulenten 
niedriger und die Zeitspanne bis zum Spitzenwert der vertikalen Kraftkomponente länger 
als bei Nicht‐Korpulenten. Die Ursache für die größere Schockabsorption führen KINOSHITA 
und Kollegen (1993) auf den größeren Fettinhalt zurück. Diese Schlussfolgerung kann von 
Histologen  bestätigt werden  (VAN  DEN  BERG,  2003; WELSCH,  2006). Durch  überschüssige 
Energiezufuhr kommt es zu einer  individuell begrenzten Hypertrophie und  langfristig zu 
einer Hyperplasie der Adipozyten in den Mikro‐ und Makrokammern. Daraufhin steigt das 
Volumen im Unterhautfettgewebe und die Mikro‐ und Makrokammerschicht wird dicker. 
Im Fall von Adipositas sind die Auswirkungen größer. 
Akromegalie:  Ein  weiterer  Einflussfaktor  ist  die  Akromegalie  an  Füßen,  die  das 
Fersenfettpolster  in  den  Mittelpunkt  von  Studien  stellte.  Akromegalie  ist  eine 
Vergrößerung  der  Körperendgliedmaßen  (auch  „Akren“  genannt),  die  durch  eine 
unkontrollierte  Ausschüttung  von  Wachstumshormonen  hervorgerufen  wird. 
Akromegalie‐Patienten  weisen  ein  dickeres  FP  auf  als  eine  gesunde  Kontrollgruppe 
(STEINBACH & RUSSELL, 1964; FIELDS ET AL., 1967; PUCKETTE & SEYMOUR, 1967; LANGFELDT, 1968; 
GONTICAS ET AL., 1969; KHO ET AL., 1970; RAJA ET AL., 1980; MITTAL ET AL., 1983). Die Höhe des 
Wachstumshormonspiegels  und  die Dauer  der  unbehandelten  Erkrankung  beeinflussen 
die Dicke des FP  (KHO ET AL., 1970). Die Korrelation war nur bei Männern signifikant. Die 
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pathologische  Vergrößerung  des  Fußes  korreliert  mit  einer  Zunahme  der 
Fersenfettpolsterdicke. 
Fazit:  Fersenschmerzpatienten weisen  am  betroffenen  Fuß  ein  dickeres  FP  auf  als  am 
gesunden  Fuß.  Es  verhält  sich  steifer  und  weniger  elastisch  als  das  gesunde  Polster. 
Daraus  geht  hervor,  dass  unter  anderem  ein  Zusammenhang  zwischen  der 
Volumenzunahme  und  einer  Funktionseinschränkung  des  FP  zu  sehen  ist. 
Rheumapatienten weisen ein dünneres  FP  auf  als Gesunde. Das  atrophierte  FP  verhält 
sich mechanisch steifer und weniger elastisch als das normal gesunde FP. Im Gegensatz zu 
Fersenschmerzpatienten  kann  ein  Zusammenhang  zwischen  der Volumenabnahme  und 
einer Funktionseinschränkung des FP vermutet werden.  Im Fall von Diabetes  liegt keine 
Volumenzunahme oder  ‐abnahme des FP vor, die  in Verbindung mit einer Veränderung 
der mechanischen  Eigenschaften des  FP und deren  Funktionseinschränkung  steht. Hier 
stellt  sich  die  Frage,  ob  eine  Änderung  der  FP‐Dicke  immer  im  Zusammenhang  mit 
Veränderungen  der  mechanischen  Eigenschaften  des  FP  und  dessen 
Funktionseinschränkungen besteht. 
Korpulente  Frauen  und  Männer  besitzen  ein  dickeres  Fersenfettpolster  als 
Normalgewichtige. Das FP der Korpulenten ist weniger steif und absorbiert mehr Energie 
als  das  FP  der  Normalgewichtigen.  Es  gibt  keine  weiteren  Studien,  die  direkt  die 
Auswirkung  von  Korpulenz/Adipositas  auf  die  mechanischen  Eigenschaften  des  FP 
beschreiben und die Ergebnisse von ALCANTARA und Kollegen  (2002) bestätigen können. 
Ihre  Ergebnisse  basieren  auf  Messwerten  von  älteren  korpulenten  Probanden,  da 
Korpulenz häufiger bei Älteren vorliegt als bei Jüngeren. 
Akromegalie‐Patienten besitzen ein dickeres FP als Nichtbetroffene. Inwieweit sich diese 
Änderung auf die mechanischen Eigenschaften auswirkt, wurde bislang nicht untersucht. 
Zusammenfassend  kann  gesagt  werden,  dass  die  Erkrankungen,  mit  Ausnahme  der 
letzten, das Altern des FP beschleunigen und deutliche Unterschiede  im mechanischen 
Verhalten des FP zu Nichterkrankten verursachen. 
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Mechanisches  FP‐Verhalten  und  Alter:  Der  Zusammenhang  zwischen  Korpulenz  und 
älteren Menschen  besteht  darin,  dass mit  dem  Altern  das  Gesamtkörperfett  steigt  (s. 
Kapitel 4, HSU ET AL., 1998; PRICHASUK ET AL., 1994). In diesem Sinne könnten das ältere und 
das dickere FP ein ähnliches mechanisches Verhalten aufweisen. Wie bereits im Kapitel 4 
ausführlich erklärt,  ist der gemeinsame Konsens der Autoren, dass Kollagen und Elastin 
sowie  das Wasservolumen  im  FP mit  dem  Altern  abnehmen  (KUHNS,  1949; HSU  ET  AL., 
1998; PRICHASUK, 1994; PRICHASUK ET AL., 1994). Folgende Auswirkungen hat das Altern auf 
das mechanische Verhalten des  FP: Das  ältere  FP  ist dicker, weniger  kompressibel und 
dissipiert mehr Energie als das  jüngere  (HSU ET AL., 1998). Die höhere Energiedissipation 
bei älteren FP weist daraufhin, dass sie weniger elastisch sind als die jüngeren. ALCANTARA 
und Kollegen (2002) fanden wiederum keine statistisch signifikanten Unterschiede in der 
Energiedissipation und der maximalen Steifigkeit. Weiterhin konnten sie feststellen, dass 
ältere Polster stärker deformiert werden und sich weniger steif verhalten als jüngere. Das 
konnte  aus  den  größeren  Zeitspannen  bis  zur  Kraftspitze  bei  Älteren  im  Kraft‐
Zeitdiagramm abgeleitet werden. 
Fazit: Der direkte Zusammenhang zwischen Alter und mechanischen Verhalten des FP ist 
bisher wenig  untersucht worden. Der Grund  ist  die  Komplexität  des Alterns  und  seine 
Auswirkungen. Dies  spiegelt  sich  in den Ergebnissen der vorliegenden Studien wider,  in 
denen die gewonnenen Erkenntnisse der Autoren unterschiedlich sind. 
Mechanisches  FP‐Verhalten  und Geschlecht: Das  dickere  FP  bei Männern  scheint  sich 
weniger steif zu verhalten als das dünnere von Frauen. Dies zeigen die kürzeren Zeiten bis 
zur  Kraftspitze  und  die  geringere  Energieabsorption  bei  den  weiblichen  Probanden. 
Weiterhin wurden bei ihnen niedrigere Maximalwerte in der Deformation und höhere in 
der  Steifigkeit  ermittelt  als  bei  den  Männern  (ACANTARA  ET  AL.,  2002).  Bezüglich  der 
Kompressibilität  des  FP  zwischen Männern  und  Frauen  fanden  PRICHASUK  und  Kollegen 
(1994) keine Unterschiede heraus.  
Fazit:  Männer  besitzen  ein  strafferes  Bindegewebe  und  weniger  subkutanes  Fett  als 
Frauen. Daraus könnte geschlussfolgert werden, dass das FP der Männer sich steifer und 
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weniger  elastischer  verhalten müsste  als  das  weibliche  FP.  Das  Problem  ist,  dass  die 
vorliegenden Studien zu einer anderen Erkenntnis kommen. 
 
5.3 Tests zur Quantifizierung mechanischer Parameter des FP 
Der  Fersenaufprall beim Gehen und  Laufen passiert  in wenigen Millisekunden und war 
Anfang  der  80er  und  90er  Jahre  aufgrund  des  Standes  der  Technik  schwierig  zu 
analysieren.  DENOTH  (1986),  KER  ET  AL.  (1989)  und  NIGG  &  MORLOCK  (1987)  versuchten 
deshalb  den  Aufprall  modellhaft  zu  beschreiben  und  bezeichneten  die  Interaktion 
zwischen Untergrund und Bein  als Kollision  zwischen einer effektiven Masse und einer 
deformierbaren Struktur:  
„…  the  impact  of  the  support  leg  with  the  ground  could  be  described  as  a  collision 
between an effective mass and a deformable structure with spring‐like characteristics.” (in 
DE CLERCQ ET AL., 1994, S. 1213). 
Dieser  Ansatz  war  Ausgangspunkt  für  die  Entwicklung  von  Messplätzen  zur 
Rekonstruktion  des  Aufpralls  und  zur  Analyse  des mechanischen  FP‐Verhaltens.  In  der 
Literatur setzten sich zwei Arten von Verfahren durch: Pendel‐ und Indenterexperimente. 
Beide sind in der Literatur die am häufigsten angewandten, methodischen Verfahren zur 
Quantifizierung mechanischer Eigenschaften des FP (Tabelle 1, Tabelle 2 & Tabelle 3). Sie 
wurden sowohl für in vivo‐ als auch für in vitro‐Studien verwendet. 
Pendelexperimente  (PE): Mit Hilfe von PE konnte die Belastung des Fersenaufpralls wie 
beim  Gehen  und  Laufen  rekonstruiert  werden.  Der  wichtigste  Bestandteil  in  diesen 
Messplätzen war  das Oszillographenpendel. Um  den Aufprall  zu  simulieren, wurde  die 
Pendelmasse  konstant  horizontal  von  einer  vorgegebenen  Ausgangsposition  gegen  die 
Ferse  beschleunigt.  Der  Oszillograph,  in  Form  eines  Beschleunigungsaufnehmers 
innerhalb des Pendels, zeichnete die Änderungen der elektrischen Spannungssignale  im 
zeitlichen Verlauf auf. Die PE unterschieden sich untereinander vor allem  in der Art des 
eingesetzten Pendels. In der Literatur variierte die Pendelmasse zwischen 1,9 bis 11,6 kg 
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und der Kreisdurchmesser zwischen 4 und 7 cm (AERTS & DECLERQ, 1993; ALCANTARA ET AL., 
2002; CAVANAGH ET AL., 1984; VALIANT in KINOSHITA ET AL., 1996). 
Aufgrund der unterschiedlichen Pendelmasse und der Beschleunigungswege der Pendel 
(0,02 bis 0,71 m) variierten auch die Aufprallgeschwindigkeiten der Pendel zwischen 0,37 
und 1,44 m/s. Die Position der Probanden war  in  fast allen PE gleich. Sie unterschieden 
sich nur im Komfort der Position des Probanden. 
Die Schwachpunkte, die sich aus der Konstruktion der PE ergeben und hohe Variabilität in 
den Messwerten hervorruft, sind die führungslose Pendelbewegung bis zum Aufprall und 
die  Unmöglichkeit,  bildgebende  Verfahren  als  zusätzliche  Informationsquelle  zu 
integrieren. 
Indenterexperimente (IE): Die  IE unterschieden sich gegenüber den PE untereinander  in 
ihrer Bauweise und Durchführung. Der wichtigste Bestandteil in diesen Experimenten war 
der  Indenter  („Eindringkörper“).  Die  Indenter  variierten  im  Gewicht  zwischen  1,6  und 
5 kg. Der Kreisdurchmesser betrug zwischen 3 und 4 cm. 
Die  Indentervorrichtungen  wurden  elektrisch  (JORGENSEN  ET  AL.,  1989;  ROME  &  WEBB, 
2000), manuell  (HSU  ET  AL.,  1998;  TONG  ET  AL.,  2003)  oder  per  freien  Fall  „Drop  test“ 
betrieben  (KINOSHITA  ET AL., 1996). Dementsprechend unterschieden  sich  in den Studien 
auch  die  Eindringgeschwindigkeiten  der  Indenter,  mit  denen  die  mechanischen 
Eigenschaften  des  FP  untersucht  werden  sollten.  Die  Geschwindigkeiten  variierten 
zwischen  1 mm/s  und  1,1 m/s.  Ein  weiteres  Unterscheidungskriterium  war,  dass 
entweder das Material zum Indenter geführt wurde (BYGRAVE & BETTS, 1992) oder wie es 
in  den meisten  Vorrichtungen  üblich  war,  der  Indenter  dringt  in  das Material  ein  (s. 
Tabelle 2 & Tabelle 3).  
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Tabelle 1: Pendelexperimente (PE) 
 
a)   
In vivo PE nach CAVANAGH ET AL. (1984) 
b)  
In vivo PE (AERTS & DeCLERCQ, 1993) 
c)  
In vitro PE (NOE ET AL., 1993) 
d)
„Human pendulum” (LAFORTUNE und LAKE, 1995) 
e)  
In vitro PE (AERTS ET AL., 1996) 
f)  
In vivo PE (ALCANTARA ET AL., 2002) 
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Tabelle 2: Indenterexperimente (IE) I 
 
 
g)  
 
 
h) 
i)  
j)  
“Heel Pad Compressor device, HPC”        
(JORGENSEN ET AL., 1989) 
Instron Material‐Prüfmaschine                       
(BENNETT & KER, 1990) 
Plattform für Ultraschallscan   
(BYGRAVE & BETTS, 1992) 
Impact‐Tester                             
(KINOSHITA ET AL., 1996) 
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Tabelle 3: Indenterexperimente (IE) II 
 
k)   
 
 
 
 
 
l)  
m)  
„Loading‐unloading device”             
(HSU ET AL., 1998) 
Batterie betriebener Indenter                           
(ROME & WEBB, 2000) 
In vivo “test rig“                                                      
(TONG ET AL., 2003) 
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Die Besonderheit  in einigen Apparaturen war, dass bildgebende Systeme als zusätzliche 
Informationsquelle  verwendet  wurden.  Die  üblichen  Verfahren  waren  Ultraschall 
(BYGRAVE & BETTS, 1992; HSU ET AL., 1998; TONG ET AL., 2003) und Fluoroskopie (WEARING ET 
AL., 2009, Abbildung 41). 
 
Abbildung 41: Dynamisches Fluoroskopiegerät (KOMISTEK ET AL., 2000) 
 
Der  Ultraschallkopf  diente  sowohl  als  Indenter  als  auch  zur  Visualisierung  des  FP  in 
unterschiedlichen  Belastungssituationen  (HSU  ET  AL.,  1998;  TONG  ET  AL.,  2003).  Zur 
Darstellung  der  Ultraschallbilder  wurde  mit  Frequenzen  zwischen  7,5  und  10 MHz 
gearbeitet. Im Unterschied zu PE wurden die Messungen mit Ausnahme von KINOSHITA ET 
AL. (1996) quasi statisch durchgeführt. 
Der Vorteil bei IE gegenüber den PE ist, dass in der Praxis der Indenter in seiner Bewegung 
bis zum Kontakt mit der Ferse permanent geführt und seine Bewegungsfreiheit auf eine 
Achse  beschränkt  wird.  Desweiteren  ermöglicht  die  Konstruktion  die  Einbindung  von 
bildgebenden  Verfahren  als  zusätzliche  Informationsquelle.  Der  Schwachpunkt  dieser 
experimentellen  Methodik  ist  die  quasi‐statische  Datenakquirierung,  die  durch  den 
langsamen  Fortschritt  in  der  bildgebenden  Technik  bedingt  ist.  Ein  weiterer 
Schwachpunkt  in  einer  der  Experimente  war,  den  Ultraschallkopf  als  Indenter  zu 
verwenden. Diese Methode  schränkte den  Erkenntnisgewinn der  Studien  aufgrund der 
Belastbarkeit des Indenters ein. Demzufolge ist es mit diesen Experimenten nicht möglich, 
mechanische Kenndaten des FP unter Geh‐ und Laufbedingungen, wie es mit PE möglich 
ist, zu gewinnen. Hier stellt sich die Frage, inwieweit die IE verbessert werden können, um 
realistischere mechanische Kenndaten des FP zu erhalten. 
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Fazit zum Kapitel „Stand der Forschung“: 
Bereits in den vorangegangenen Kapiteln zum biologischen Altern (Kapitel 2 und 4) wurde 
deutlich,  dass  das  Altern  ein  sehr  komplexer Mechanismus  und  bis  heute  noch  nicht 
entschlüsselt  ist. Trotz der  intensiven Forschung zum Thema „Ursachen des biologischen 
Alterns“  steht die Wissenschaft mit  ihren Erkenntnissen noch am Anfang. Dies  spiegelt 
sich im Stand der Forschung zum Einfluss von Altern auf die mechanischen Eigenschaften 
des FP wider (ALCANTARA ET AL., 2002; HSU ET AL., 1998; KINOSHITA ET AL., 1996; PRICHASUK ET 
AL., 1994). Zu kleine Stichproben und zum Teil widersprüchliche Erkenntnisse, die aus den 
Ergebnissen  gezogen  wurden,  untermauern  das  Problem.  Hier  liegt  ein  klares 
Forschungsdefizit vor. Die Relevanz, das mechanische Verhalten des FP  in Abhängigkeit 
vom  Alter  zu  untersuchen,  besteht  primär  darin,  der  Biogerontologie  und 
Molekularbiologie mechanische Kenndaten über die biologische  Struktur  zu  liefern, um 
die  Alternsforschung  voranzutreiben.  Die  Fragestellung  daher  ist:  Ändern  sich  mit 
zunehmendem Alter die mechanischen Eigenschaften des FP? 
Aufgrund  von  genetischen  und  hormonellen Merkmalsunterschieden  ist  zu  vermuten, 
dass  sich  das  FP  von  beiden  Geschlechtern  konstitutionell  voneinander  unterscheidet. 
Weiterhin  besitzen Männer  einen  niedrigen  Fett‐  und  einen  höheren Muskelanteil  als 
Frauen.  Zur  Wärmeregulation  benötigt  der  Mann  mehr  Energie,  wodurch  der 
Energiegrundumsatz höher ist als bei der Frau. Dadurch könnten Männer schneller altern 
als  Frauen.  Insgesamt  lässt  sich  schlussfolgern,  dass  sich  daraus  Differenzen  im 
mechanischen Verhalten des FP ergeben müssen. Das Problem ist, dass bisherige Studien 
zu unterschiedlichen Ergebnissen gekommen sind. In diesem Kontext stellt sich die Frage: 
Unterscheidet sich das FP des Mannes von dem der Frau im mechanischen Verhalten? 
Nach  Abwägung  der  Vor‐  und  Nachteile  von  Tests  zur  Quantifizierung  mechanischer 
Parameter  des  FP  stellte  sich  heraus,  dass  die  Weiterentwicklung  von 
Indenterexperimenten  Potential  hat.  Hierfür  ist  es  notwendig,  zunächst  ihre 
Schwachpunkte  zu  beseitigen.  Es  stellt  sich  die  konkrete  Frage:  Können  mit  einem 
modifizierten  Indenterexperiment  in  Verbindung  mit  Ultraschall  die  mechanischen 
Kenndaten des FP unter dynamischen Bedingungen erhoben werden? 
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6 Problem-, Ziel- und Fragestellung 
6.1 Problem- und Zielstellung 
Die zwei Hauptprobleme, mit denen sich die vorliegende Arbeit beschäftigt, sind, dass es 
keine  eindeutigen  Indizien  gibt,  welche  Auswirkungen  Altern  und  Geschlecht  auf  die 
mechanischen  Eigenschaften  des  FP  haben  sowie  welche  Funktionsunterschiede  und 
Differenzen sich in der Belastbarkeit der Struktur ergeben. 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist daher, das mechanische Verhalten des menschlichen 
Fersenfettpolsters  von  jüngeren  und  älteren Menschen  sowie  von  Frau  und Mann  zu 
charakterisieren. 
6.2 Ableitung der spezifischen Fragestellungen und Hypothesen 
Geschlecht: Das Testosteron des Mannes hat eine anabole Wirkung auf das Muskel‐ und 
Bindegewebe.  Es  besteht  durchaus  die Möglichkeit,  dass  nicht  nur  das Muskelgewebe 
hypertrophiert ist, sondern auch das Bindegewebe. Der Kollagengehalt des Mannes im FP 
könnte  höher  sein  als  bei  der  Frau.  Dies  bedeutet mehr Wassereinlagerung  und  das 
könnte wiederum ein größeres FP‐Volumen beim Mann erklären. Hieraus  leitet sich die 
spezifische Fragestellung ab: Gibt es Unterschiede in der Fersenfettpolsterdicke zwischen 
Mann  und  Frau?  Um  diese  Frage  zu  beantworten,  soll  folgende  Hypothese  überprüft 
werden: 
Hypothese A 
H1: Das FP des Mannes ist dicker oder dünner als das der Frau.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Fersenfettpolsterdicke zwischen Mann und Frau. 
Das Bindegewebe  im  FP des Mannes  könnte  straffer  sein  als das der  Frau,  in dem die 
Außenarchitektur  des  FP  beim  Mann  weniger  Elastin  enthält  als  bei  der  Frau.  Unter 
Kompression  hätte  das  männliche  Bindegewebe  einen  eingeschränkten 
Dehnungsspielraum und das  FP  könnte höheren mechanischen  Spannungen  ausgesetzt 
sein. In diesem Kontext stellt die Frage: Gibt es Unterschiede in der Steifigkeit, Elastizität 
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und  Energieabsorption  des  FP  unter  den  Geschlechtern?  Zur  Beantwortung  der  Frage 
wurden folgende Hypothesen aufgestellt: 
Hypothese B 
H1: Das FP des Mannes verhält sich viskoser oder elastischer als das der Frau. 
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Elastizität des FP zwischen Mann und Frau. 
Hypothese C 
H1: Das FP des Mannes absorbiert mehr oder weniger Energie als das der Frau. 
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Energieabsorption des FP zwischen Mann und Frau. 
Hypothese D 
H1: Das FP des Mannes ist steifer oder nachgiebiger als das der Frau.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Steifigkeit des FP zwischen Mann und Frau. 
Alter: Das FP besteht  im Wesentlichen aus straffem und retikulären Bindegewebe sowie 
Fettgewebe und Wasser. Die Veränderung dieser Komponenten  in  ihren physikalischen 
Eigenschaften  mit  zunehmendem  Alter  führt  vermutlich  zu  Veränderungen  im 
mechanischen  Verhalten  des  FP.  Das  Bindegewebe  besteht  hauptsächlich  aus  den 
Strukturproteinen Kollagen und Elastin. Mit zunehmendem Alter kommt es zur Kollagen‐ 
und  Elastinathrophie  sowie  zu  einem  Wasserverlust  und  einer  Hypertrophie  des 
subkutanen  Fettdepots,  die  zu  einer  Volumenzunahme  oder  ‐abnahme  des  FP  führen 
könnte. Hieraus stellt sich die Frage: Gibt es Unterschiede  in der Fersenfettpolsterdicke 
zwischen  Jung  und  Alt?  Um  diese  Frage  zu  beantworten,  soll  folgende  Hypothese 
überprüft werden: 
Hypothese E 
H1: Das FP von Älteren ist dünner oder dicker als das von Jüngeren.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Fersenfettpolsterdicke zwischen Jung und Alt. 
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Das  Altern  von  Kollagen  bewirkt  eine  Abnahme  der  Zugfestigkeit  und  führt  zu  einer 
Übersteifung der Fasern. Das Elastin verliert mit dem Altern zunehmend seine elastische 
Eigenschaft  und  nimmt  an Nachgiebigkeit  ab.  In  diesem  Zusammenhang  stellt  sich  die 
Frage: Gibt  es Unterschiede  in  der  Steifigkeit,  Elastizität  und  Energieabsorption  des  FP 
zwischen Jung und Alt? Folgende Hypothesen sollen dazu überprüft werden: 
Hypothese F 
H1: Das FP von Älteren ist steifer oder nachgiebiger als das von Jüngeren.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Steifigkeit des FP zwischen Jung und Alt. 
Hypothese G 
H1: Das FP von Älteren verhält sich viskoser oder elastischer als das von Jüngeren.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Elastizität des FP zwischen Jung und Alt. 
Hypothese H 
H1: Das FP von Älteren absorbiert mehr oder weniger Energie als das von Jüngeren.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Energieabsorption des FP zwischen Jung und Alt. 
Für das Erreichen der Zielstellung ist es vorher notwendig, einen Messplatz zu entwickeln, 
der es unter Zuhilfenahme von Ultraschall ermöglicht, mechanische Parameter des FP zu 
erheben. In diesem Zusammenhang ist folgende Hypothese in dieser Arbeit zu bestätigen: 
Hypothese I 
H1:  Mit  Hilfe  eines  modifizierten  Indenterexperiments  in  Interaktion  mit  Ultraschall 
können  die  mechanischen  Eigenschaften  des  FP  unter  dynamischen  Bedingungen 
bestimmt werden. 
H0:  Mit  Hilfe  eines  modifizierten  Indenterexperiments  in  Interaktion  mit  Ultraschall 
können die mechanischen  Eigenschaften des  FP nicht unter dynamischen Bedingungen 
bestimmt werden. 
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7 Material und Methoden 
In diesem Kapitel werden der experimentelle Zugang  zu mechanischen Parametern des 
menschlichen FP  sowie der Rechenweg  zu Variablen beschrieben, die das mechanische 
Verhalten des menschlichen FP charakterisieren. 
7.1  Auswahl der Probanden 
Insgesamt erklärten  sich 84 Teilnehmer  freiwillig bereit, an dieser Studie  teilzunehmen. 
Die  jungen  (zwischen  20  und  30 Jahren)  und  älteren  Teilnehmer  (50 Jahre  und  älter) 
erfüllten folgende Einschlusskriterien: 
1. Sie waren größer gleich 1,53 m und kleiner gleich 1,98 m. 
2. Unter  ihnen  hatte  niemand  in  den  letzten  3 Jahren  Verletzungen  oder 
Erkrankungen des aktiven und passiven Bewegungsapparates. 
3. Ihre Gelenke waren nicht hypermobil und wiesen keine Deformitäten auf. 
4. Die Gesamtstichprobe schloss  ihrerseits Erkrankungen des Herzkreislauf‐ und des 
Lymphbahnensystems sowie des zentralen und peripheren Nervensystems aus. 
5. Hauterkrankungen,  insbesondere  im  Fußsohlenbereich  und  Diabetes  konnten 
ebenso ausgeschlossen werden.  
Für  die  mechanische  Untersuchung  des  FP  von  jung  und  alt  wurden  folgende 
personengebundene Merkmale des Probandenkollektivs erfasst: 
Körpergröße 
Die  Körpergröße  wurde  nicht  direkt  gemessen.  Hierfür  wurde  der  auf  dem 
Personalausweis des Probanden eingetragene Messwert übernommen. 
Körpergewicht 
Bei allen Probanden wurde zur Messung des Körpergewichtes die gleiche Personenwaage 
verwendet.
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Body‐Mass‐Index (BMI) 
Der BMI ist alters‐ und geschlechtsunabhängig. Er gibt das Verhältnis vom Körpergewicht 
zum Quadrat der Körpergröße an. Als grober Richtwert dient er dazu, das Körpergewicht 
der Gruppe  zu klassifizieren  (WHO, 1995). Dieser  Index wurde nach den Richtlinien der 
WHO berechnet (WHO, 2000; 2004). 
Fußlänge 
Aufgrund  der  Erwartungshaltung,  dass  Personen  mit  großen  Füßen  auch  große  FP 
besitzen,  könnte  diese  anthropometrische  Größe  an  Bedeutung  gewinnen.  Um  dieses 
Körperteilmaß  möglichst  objektiv  zu  ermitteln,  wurde  ein  3‐D  Fußscanner  eingesetzt 
(Abbildung 42). Die Scanauflösung betrug 0,5 mm und die Messgenauigkeit 1,0 mm. 
 
Abbildung 42: Messplatz zur Bestimmung der Fußlänge der Probanden:  
(A)  3D‐Fußscanner mit  Rechnereinheit,  (B)  Software  „CENTIPEDE“  zur Bearbeitung  der  3D‐Punktwolke 
und Berechnung der Fußlänge 
 
Die  Stichprobe wurde  in weitere  Kategorien  (Sport,  Beruf, Nikotinkonsum)  klassifiziert, 
um  deren  Verteilung  in  den  Untergruppen  zu  verfolgen.  Alle  drei  Kategorien  sind 
sekundäre Katalysatoren des Alterungsprozesses, die möglicherweise an Veränderungen 
der mechanischen Eigenschaften des FP beteiligt sind und demzufolge in der statistischen 
Analyse die Fälle wichten können. Hinsichtlich der Kategorie Sport wurden die Probanden 
befragt, wie  viel  Stunden  Sport  sie  pro Woche  betreiben.  In  beruflicher Angelegenheit 
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war relevant, ob sie berufstätig sind oder nicht und wie stark sie körperlich beansprucht 
werden. Bei Einnahmen von Genussmitteln war nur das Tabakkonsumieren von Interesse. 
Tabelle  4  fast  die  aufgenommenen  personengebundenen  Merkmale  der  Probanden 
zusammen: 
Tabelle 4: Anthropometrische Daten des Probandenkollektivs 
  ♂ (±σ)  ♀(±σ)  ♂(±σ)  ♀(±σ) 
N  21  21  21  21 
Alter [J]  63±7  59±5  27±3  24±2 
Körpergröße [cm]  175±5  164±5  181±7  169±7 
Gewicht [kg]  80±9  68±10  78±11  63±7 
BMI [kg/m²]  26±3  25±3  24±3  22±2 
Fußlänge [cm]  27±1  24±1  27±1  25±1 
 
7.2 Aufbau und Konfiguration des mechanischen Messplatzes 
In Anlehnung an BYGRAVE & BETTS (1992), LAFORTUNE & LAKE (1995), HSU ET AL. (1998), ROME 
ET  AL.  (1998),  TONG  ET  AL.  (2003)  und  UZEL  ET  AL.  (2006)  wurde  ein  Messplatz  zur 
mechanischen Untersuchung des menschlichen Fersenfettpolsters entwickelt (Abbildung 
43).  Das  methodische  Ziel  war  es,  mit  Hilfe  dieses  Messplatzes  (instrumentierter 
Belastungsschlitten  „IBS“)  den  Aufprall  der  Ferse  bei  einer  langsamen  (2 mm/s)  und 
schnellen  Geschwindigkeit  (10 mm/s)  zu  simulieren.  Der  IBS  setzt  sich  aus  drei 
Systemkomponenten  zusammen:  die  Dynamometrie,  das  Druck‐  und 
Ultraschallmesssystem. 
Dynamometrie: 
Die Messung der äußeren Kräfte erfolgt mit Hilfe von Kraftmessdosen  (Kraftaufnehmer 
mit DMS Messung U9B von HBM), einem nachgeschalteten Messverstärker  (AE101 von 
HBM) und einer PC‐Messkarte (NI PCI‐MIO‐16E‐4 Messkarte) mit analogem Eingang. Die 
Messungen erfolgen mit 1 kHz. 
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Abbildung 43: Bild Mitte: Aufbau des instrumentierten Belastungsschlittens (IBS)
zur Bestimmung direkt messbarer mechanischer Größen des FP  (Fundament des Schlittens „B1“, Schlitten „B2“, Gewichtsturm „B3“, Fußauflage mit Kraftaufnehmern  (li, re 
getrennt) „B4+B5“, Messung der Bodenreaktionskraft „K“, Mikroprozessor‐gesteuerter Schrittmotor zur Geschwindigkeitssteuerung des Belastungsschlittens „M“; Beinorthese 
„O“; emed‐Druckmesssystem „P1+P2“; Ultraschallstation „U1“; Vorrichtung der Ultraschallsonde „U2“). Bild unten rechts: US‐Vorrichtung (Hartholz, 150 x 150 x 150 mm) mit 
integrierter horizontal  federgelagerter Ultraschallsonde, die sich hinter einer mit Klebstoff  fixierten 3 mm starken Plexiglasplatte  (PP, 80 x 80 mm) verbirgt. Die PP dient als 
Kontaktfläche und bedeckt großflächig einen ausgefrästen Spalt  (23 x 54 mm), der es ermöglicht, dass Ultraschallwellen, ausgehend von der Ultraschallsonde, den Rückfuß 
durchdringen können. Die PP verhindert, dass sich Weichgewebe der Ferse bei Belastung des Rückfußes in den ausgefrästen Spalt presst und schützt die akustische Linse des 
Ultraschallkopfes  vor  Druckbelastungen.  Bild  unten  links: Mit  Hilfe  der  Aluminium‐Boschprofile  (ABP)  ist  die  Vorrichtung  horizontal  positionierbar  und  direkt mit  den 
Kraftaufnehmern verbunden. Bild oben links: Ohne die Position des Probanden ändern zu müssen, kann ohne Zeitverlust über die ABP die Vorrichtung durch das emed‐System 
ausgetauscht werden und umgekehrt. Bild oben rechts: präsentiert die Beinorthese, die fest mit dem Schlitten verschraubt ist. Ober‐ und unterhalb des Kniegelenkes sowie am 
Sprunggelenk wurden gepolsterte Transportgurte installiert, um das rechte Bein zu fixieren. 
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Druckmesssystem 
Als  Druckmesssystem  wurde  die  emed‐M  Druckmessplatte  (räumliche  Auflösung: 
4 Sensoren / cm²;  Bildrate  im  dynamischen  Aufnahmemodus:  50 Hz;  Bildrate  im 
statischen Aufnahmemodus: 5 Hz) eingesetzt. Zur Anpassung an den Messplatz wurde das 
System im statischen Aufnahmemodus betrieben. Damit war es möglich, fünf Druckbilder 
pro Sekunde aufzuzeichnen. 
Ultraschallmesssystem 
In vorangegangenen Studien wurde bereits das bildgebende Verfahren  „Ultraschall“ als 
zusätzliche  Informationsquelle  in  mechanische  in vivo  Untersuchungen  erfolgreich 
verwendet  (TONG  ET  AL.,  2003;  UZEL  ET  AL.,  2006;  2006).  Die  Innovation  ist,  dieses 
Verfahren vermehrt  in dynamischen Prozessen einzubauen. Der Zweck des Einsatzes  in 
dieser Studie ist es, die Kompression des Gewebes mit zunehmender Belastung unter der 
Ferse  bildlich  zu  dokumentieren.  Das  Ultraschallgerät  (Fabrikat:  GE  Ultrasound;  Typ: 
LOGIQ P5 PEMIUM16) wurde am Messplatz mit einer  linearen Ultraschallsonde (Fabrikat: 
GE Ultrasound; Typ: 11L)  installiert. Die Sonde sendet Ultraschallwellen mit Frequenzen 
zwischen 5 und 13,0 MHz. Das Ziel  im Umgang mit dem Ultraschallgerät  ist es, Bilder  in 
hoher  Qualität  darstellen  zu  können.  Um  eine  möglichst  hohe  Abbildungsqualität  zu 
erreichen,  ist eine möglichst hohe  räumliche Auflösung notwendig  (WESKOTT, 2007). Für 
die genaue Beobachtung des Kompressionsverlaufes des FP unter Belastung  ist nur die 
räumliche  Auflösung  in  axialer  Richtung  (in  Schallausbreitungsrichtung)  relevant.  Die 
axiale Auflösung  ist abhängig von der Wellenlänge  (λ). Diese wiederum  lässt  sich durch 
die Frequenz (f) beeinflussen: 
                                                      
16 Firma GE Healthcare 
   =
c
f  
Formel 1 
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Je  höher  die  Frequenz,  desto  kleiner  die  Wellenlänge  und  desto  größer  die  axiale 
Auflösung.  
Die axiale Auflösung entspricht dem Abstand zwei Echosignale, die gerade noch erkannt 
werden. Dies gilt, wenn der Grenzflächenabstand  (d)  zweier Echosignale größer als die 
Hälfte der Wellenlänge ist (DÖSSEL, 2008): 
Die Ultraschallgeschwindigkeit (c), die in verschiedenen Gewebearten (Muskel‐, Fett‐ und 
Bindegewebe einschließlich dem Anteil an Wasser) des menschlichen Körpers gemessen 
wurde, beträgt in etwa zwischen 1460 bis 1680 m/s (SHIN, 1997; HOFER, 2009). Für das FP 
sowie für die Berechnung der oben ausführlich erläuterten und weiteren Schallfeldgrößen 
wurde  angenommen,  dass  die  Schallwellen  dieses  Medium  mit  einer  mittleren 
Geschwindigkeit von 1500 m/s durchdringen. Diesbezüglich wurde eine axiale Auflösung 
von 0,07 mm bei einer Frequenz von 12 MHz ermittelt. Der Grenzflächenabstand zweier 
Echosignale  muss  größer  0,0625 mm  betragen.  Die  Frequenz  wurde  unter 
Berücksichtigung  der  notwendigen  Eindringtiefe,  der  Bildrate  und  dem 
Schwächungskoeffizienten  festgelegt.  Die  Eindringtiefe  wurde  anhand  von 
Maximalwerten  der  Fersenfettpolsterdicke  (kleiner  gleich  30 mm)  bestimmt,  die  in  der 
Literatur gefunden wurden (STEINBACH & RUSSELL, 1964; JACKSON, 1968; RAJA ET AL., 1980). 
Dementsprechend  ist  für  die  Diagnostik  des  FP  eine  Eindringtiefe  (x)  von  3,5 cm 
ausreichend.  
Die  Auswahl  einer  hohen  Frequenz  hat  zur  Folge,  dass  die  Bildrate  kleiner  wird.  Die 
Beziehung der beiden Größen verhindert, dass sich bewegende Strukturen im Ultraschall 
ohne  Abbildungsunschärfe  darstellen  lassen  (WESKOTT,  2007).  In  Pilotstudien  hat  sich 
gezeigt, dass sich  im Frequenzbereich von 10 bis 13 MHz die Bildrate nur um 2 Bilder/s 
ändert. Mit dem Eindringen der Schallwellen  in das Gewebe, nimmt die Schallintensität 
exponentiell ab  (KAMKE & WALCHER, 1994; 1994a; 1994b). Die Schallschwächung erhöht 
sich  direkt  proportional mit  größeren  Frequenzen. Der  Schall  kann weniger  tief  in  das 
  d >

2  
Formel 2 
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Gewebe eindringen, erhöht aber die Echogenität und damit die Detailerkennbarkeit der 
oberflächennahen Strukturen  (DELORME & DEBUS, 2004). Nach DÖSSEL  (2008) beträgt der 
Schwächungskoeffizient  (µ)  für  Weichgewebe  im  Frequenzbereich  von  1  bis  13 MHz 
zwischen 0,8 und 10,4 dB/cm. Das bedeutet: Die höchstmögliche Frequenz von 13 MHz, 
die  die  oben  genannte  Linearsonde  leisten  kann,  ist  nicht  verwendbar,  da  die 
Eindringtiefe  von  3,5 cm  nicht  erreicht  wird.  In  Anlehnung  an  die  Richtwerte  und 
Empfehlungen in der Literatur (eine höchstmögliche Bildauflösung zu gewinnen) wurde in 
dieser Arbeit eine Frequenz von 12 MHz verwendet (KAMKE & WALCHER, 1994; DELORME & 
DEBUS, 2004; DÖSSEL, 2008; HOFER, 2009).  
Die  Kenntnis  über  das  Verhalten  von  Ultraschallwellen  zwischen  den  zum  Einsatz 
kommenden Medien mit  gleicher  oder  unterschiedlicher  Dichte musste  berücksichtigt 
werden  (Abbildung  44),  um  die  Schallfeldgrößen  abzuleiten,  die Voraussetzung  für  die 
Konfiguration des Ultraschallsystems sind.  
 
Abbildung 44: Medienkonstellation für geringe Schallimpedanzsunterschiede  
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Um  zu  gewährleisten, dass die  Schallwellen  geradlinig und möglichst  reflexionsarm die 
Materien  durchdringen  können,  ist  die  oben  beschriebene  Konstellation  der  Medien 
erforderlich. Damit wenig Schallintensität (I) von einem Medium zum anderen reflektiert 
wird,  müssen  die  Schallwiderstände  (Zw)  (Schallimpedanzen)  zwischen  den  Medien 
angepasst werden. Obwohl die Sonde in der US‐Vorrichtung vollständigen Kontakt mit der 
Plexiglasplatte  hat,  kommt  es  zum  Lufteinschluss.  Da  Luft  eine  geringere  Dichte 
(ρ = 1,293 kg/m³)  als  Plexiglas  (ρ = 1190 kg/m³)  hat,  besteht  ein  hoher 
Schallimpedanzunterschied. Mit Hilfe eines speziellen Gels, das eine etwas höhere Dichte 
als  Wasser  (20°C)  (ρ = 999,8 kg/m³)  hat,  wird  die  Schallimpedanz  von  Luft  dem 
Schallwiderstand  von  Plexiglas  angepasst  (Impedanztransformation;  KUTTRUFF,  1988; 
DÖSSEL,  2008).  Die  erfolgreiche  Impedanztransformation  kann  mit  Hilfe  des 
Intensitätsreflexions‐  17  (r²)  und  (Druck‐)  Amplitudenreflexionsfaktor18  (r)  überprüft 
werden: 
 
r 2 =
Z w ( )Plexiglas Z w ( )Gel
Z w ( )Plexiglas Z w ( )Gel + 
2
 
Formel 3 
gilt, wenn der Schallstrahlenbündel 
senkrecht einfällt 
 
r =
Zw ( )Plexiglas Zw ( )Gel
Zw ( )Plexiglas Zw ( )Gel + 
2
Formel 4 
Die  zweite  Impedanztransformation  mit  Ultraschallgel  musste  zwischen  Plexiglas  und 
Weichgewebe (ρ = 1010 kg/m³) durchgeführt werden. Für eine hochauflösende Abbildung 
des Weichgewebes sollte der Amplitudenreflexionsfaktor kleiner 0,5 betragen. 
Die  Linearsonde  erzeugt  durch  die  parallele Aussendung  von Ultraschallwellen  ein  vier 
Zentimeter  breites,  rechteckiges  Bild.  In  Abhängigkeit  von  der  axialen  und  lateralen 
Auflösung hat es die Größe von 500 x 133 Pixel. Aus Sicherheitsgründen schreibt die FDA 
                                                      
17 Der I‐Faktor gibt das Verhältnis zwischen reflektierter und einfallender Schallintensität an.  
18 Der A‐Faktor gibt an, welcher Anteil der Schallamplitude des einfallenden Strahls an der Oberfläche der zweiten  
Materie reflektiert wird. 
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(Food  and  Drug  Administration,  USA)  die  Angabe  des mechanischen  und  thermischen 
Indexes vor: 
Thermischer  Index  (TI):  Die  Beschallung  der  Struktur  führt  zu  einer  Erwärmung  des 
Gewebes.  Das  Ausmaß  der  lokalen  Temperaturerhöhung  ist  abhängig  von  der 
Schallausgangsleistung  des  Gerätes,  der  Ultraschallfrequenz,  der  Absorptionskonstante 
der  Materie  und  der  Beschallungsdauer.  Dieser  biologische  Effekt  kann  zu  lokalen 
Gewebeschäden  (z.B.  Nekrosen)  führen  (Bundesamt  für  Strahlenschutz,  2003). 
Demzufolge muss der Thermische Index mit aufgeführt sein. Dieser Index berechnet sich 
aus  dem  Quotient  der  Schallausgangsleistung  (IAusgang)  und  der  Schallleistung  bei  1°C 
Temperaturerhöhung der Materie (I1°C): 
 
TI s =
I Ausgang
I 1°C  
Formel 5 
Mechanischer  Index  (MI):  Parallel  zu  thermischen  Effekten  können  auch mechanische 
Effekte auf die biologische Struktur einwirken. Bei Beschallung des Gewebes durchströmt 
der  Schallstrahl  Gewebeflüssigkeit,  in  der  sich  Dampfbläschen  bilden  (transiente 
Kavitation).  Frequenz und Beschallungsdauer  können diese Dampfbläschen  vergrößern. 
Bei  Implosion  dieser  Bläschen  entstehen  schlagartig  große  Hohlräume  mit  einem 
Druckminimum.  Die  vorliegenden  Druckunterschiede  zum  umgebenen  Gewebe 
erzwingen einen Druckausgleich, der gravierende  lokale Gewebedrücke entstehen  lässt. 
Dabei können  lokale Gewebeeinblutungen und Nekrosen eintreten (WESKOTT, 2007). Der 
mechanische  Index  errechnet  sich  aus  dem maximalen  negativen  Schalldruck  dividiert 
durch die Quadratwurzel der Schallfrequenz (FREY ET AL., 2006): 
 
MI =
p
f 2  
Formel 6 
Der  mechanische  Index  darf  nach  den  Vorgaben  der  Amerikanischen 
Ultraschallgesellschaft (AIUM) einen Wert von 1,9 nicht übersteigen (WESKOTT, 2007). 
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Der MI und TI in den Messungen betrug konstant 1,0 und 0,0 (s. a. Tabelle 5). 
Anwendung  von  direkten  Signalverarbeitungstechniken  zur  Verbesserung  des 
Ultraschallbildes im B‐Mode 
Für die geplante Ultraschalluntersuchung wurde der B‐Mode  („Brightness modulation“) 
verwendet.  Er  ist  für  zweidimensionale  Bilder  und  Messungen  von  anatomischen 
Weichgewebestrukturen vorgesehen.  
Tissue Harmonic  Imaging  (THI, Bildgebung mit  kontrastverstärkenden Oberwellen):  Ein 
Vielfaches der Grundfrequenz  (Obertöne oder harmonische Schwingungen; s. Tabelle 5) 
wird mit  dieser  Technik  verwendet,  um  die  Kontraste  in  oberflächlichen  und  tieferen 
Gewebeschichten  hervorzuheben  und  deren  Auflösung  für  die  Detailerkennbarkeit  zu 
verbessern  (HOFER,  2009).  Dieses  Verfahren  arbeitet  mit  zwei  grundlegenden 
Lösungskonzepten: 
1. Coded  Harmonic  Imaging  (CHI,  Bildgebung  mit  codierten  Oberwellen):  Die 
ausgesendeten  Oberwellen  werden  codiert  und  die  zurückreflektierten  Signale 
wieder decodiert, um somit ein besseres Filterergebnis zu erzielen. In diesem Fall 
wird die Detailerkennbarkeit der Strukturen besonders bei technisch schwierigen 
Probanden verbessert. Die Verwendung dieser Technik ersetzt die Zuhilfenahme 
eines Kontrastmittels. 
2. Second Harmonic  Imaging  (SHI,  Bildgebung mit  der  doppelten Grundfrequenz): 
Dieses Konzept  verwendet nur die doppelte  Frequenz  (f.2,  s. Tabelle 5), um die 
Kontraste  in tieferen Gewebeschichten bei korpulenten und adipösen Weichgebe 
zu verbessern. 
Um die direkte  Signalverarbeitung  zu objektivieren, wurde bei der Auswahl der beiden 
Lösungsverfahren  im  Messbetrieb  die  „AO“  Option  (Automatische  Optimierung)  am 
System ausgewählt. Das System berechnet selbst, welche Methode die bessere ist. 
High  Definition  Speckle  Reduction  Imaging  (SRI  HD):  Dieser  adaptive  Algorithmus 
unterdrückt  oder  reduziert  sich  wiederholende  und  pseudonyme  Echosignale,  die  auf 
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dem B‐Bild ein Fleckenrauschen („Speckle noise“) verursachen. Diese Technik glättet das 
B‐Bild.  Die  SRI  Funktion  wurde  am  Ultraschallsystem  auf  mittlere  Stärke  (SRI = 3) 
eingestellt (Stärkebereich 0 (Aus) ‐ 5). 
Verstärkung: Die Verstärkung erhöht oder verringert die Anzahl der Echoinformationen, 
die in einem Bild dargestellt werden. Um die akustische Sendeleistung möglichst hoch zu 
halten, wurde die Verstärkung auf einen einheitlich geringen Wert (Vs = 36) eingestellt. 
Fokus:  Mit  dem  Einsatz  des  Fokus werden  in  bestimmten  Tiefen  die  Ultraschallwellen 
gebündelt. Je nach Fokusanzahl und je nach Größe des Fokusbereiches wird eine höhere 
Auflösung  erzielt.  Um  eine möglichst  hohe  Bildrate  bei  höchstmöglicher  Auflösung  zu 
erreichen, wurde  für die geplante Ultraschalldiagnostik die Fokusanzahl auf  „zwei“ und 
die Größe des Fokusbereiches eingestellt: Der erste Fokusbereich erstreckt sich über eine 
Tiefe von 0 bis 1,5 cm und der zweite Fokusbereich von 1,5 bis 2,25 cm. Die Fokusanzahl 
und die Fokusbereiche werden am rechten B‐Bildrand durch die Anzahl und den Abstand 
der doppelten Sanduhren angezeigt (Abbildung 45). 
Dynamikbereich: Der Dynamikbereich  steuert die Umwandlung der Echointensitäten  in 
Grauwerte.  Der  Bereich  wurde  standardmäßig  so  eingestellt  (DR = 90dB),  dass  die 
Konturen der relevanten Weichgewebestrukturen für eine Abstandsmessung die höchste 
Amplitude besitzen und weiß im B‐Bild erscheinen.  
Grauwertskala: Da ein hoher Kontrast zwischen den Strukturen angestrebt wird, wurde 
der Typ „V“ unter den Grauwertskalen als Standard eingerichtet. 
Abbildung  45  stellt  das  beschriebene  B‐Bild  dar  und  Tabelle  5  listet  in  diesem 
Zusammenhang  alle  in  diesem  Abschnitt  beschriebenen  Schallfeldgrößen  auf,  deren 
Werte eine pragmatische Abbildungsqualität liefern. 
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Abbildung 45: Darstellung der Schallfeldgrößen im US‐Bild 
Der Untersuchungsausschnitt rechts wird im Ultraschallbild links 90° um die Transversalachse und 180° um die Sagittalachse dargestellt. 
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Tabelle 5: Schallfeldgrößen und Einstellungen des Ultraschallsystems 
Ultraschallgeschwindigkeit (c)  1500 m/s
Ultraschallfrequenz (f) / Eindringtiefe (x) 12 MHz / 3,5 cm
Axiale Auflösung / Laterale Auflösung  0,07 mm (im Vgl. Röntgen: 0,01 mm) / 0,3 mm 
Bildgröße / Bildrate  500 x 133 Pixel (35 x 40 mm) / 27 Hz 
Amplitudenreflexionsfaktor (r)  0,007819(Plexiglas ‐‐> Weichgewebe)
Intensitätsreflexionsfaktor (r2)  6,1*10‐520(Plexiglas ‐‐> Weichgewebe) 
Schwächungskoeffizient (μWeichgewebe)  9,6 dB/cm (f=12 MHz)
Mechanischer Index (MI)  1,0 (MI<1,9 ‐ keine bis wenig Kavitation „Dampfblasenbildung“) 
Thermischer Index für Weichgewebe (TIs) 0,0 (TI<0,4 „gefahrlos“)
SRI HD / THI (CHI, SHI) 3 (mittlere Stärke) / AO
Verstärkung / Fokusbereiche  36 / 2
Dynamikbereich / Grauwertskala  90dB / V
 
Die Steuerung des IBS 
Nach  den  Einstellungen  des  Ultraschallsystems  und  der  Etablierung  aller  anderen 
beschriebenen Messsysteme wird der Messplatz wie  folgt geregelt  (Abbildung 46): Aus 
mechanischer  Sicht  kann  der  Messplatz  wie  eine  Beinpresse  betrachtet  werden.  Im 
statischen  Gleichgewicht  ist  das  Zugseil  entspannt  und  der  Schlitten  befindet  sich  am 
Ende der Fußauflage in Ruheposition. Anders wie bei einer normalen Beinpresse wird das 
Gewicht  nicht  mit  Muskelkraft,  sondern  mit  einem  Mikroprozessor‐gesteuerten 
Schrittmotor  (QMOT Motor QSH5718) überwunden, wodurch das Zugseil gespannt wird 
und  der  Schlitten  für  den  Start  der Messung  in  die  Ausgangsposition  befördert wird. 
Normalerweise  würde  die  einstellbare  Last  am  Gewichtsturm  durch  ihre  eigene 
Gewichtskraft den Schlitten über das Zugseil  in Richtung der Ruheposition des Schlittens 
beschleunigen,
                                                      
19 (im Vgl. FettMuskel: r=0,065) 
20 (im Vgl. FettMuskel: r2=0,0042) 
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Abbildung 46: Steuerung des Messplatzes IBS 
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jedoch kann über die Drehzahl des Motors ein gleichbleibendes Gegenmoment aufgebaut 
werden und den Schlitten  in der Ausgangsposition halten. Die Ansteuerung des Motors 
reguliert der Benutzer über eine Bedieneinheit. Die Menüfunktion  in der Bedieneinheit 
erlaubt  das  manuelle  Vor‐  und  Rückwärtsrangieren,  das  Einstellen  der  gewünschten 
Geschwindigkeit des Schlittens  sowie das Ausführen eines Simulationsprogrammes. Das 
Simulationsprogramm beginnt in der Ausgangsposition des Schlittens und endet auch mit 
dieser.  Alle  Informationen  werden  per  Treiber  an  den  Mikroprozessor  des  Motors 
übermittelt,  der  den  Schlitten  steuert.  Das  Programm  hat  die  Aufgabe, 
Steuerungsinformationen  an  den  Motor  zu  senden,  um  einen  Impactzyklus  des 
Fersenfettpolsters  zu  simulieren. Der Endtaster  ist  rückgekoppelt mit der Bedieneinheit 
und signalisiert die Beendigung des Programms in der Rückwärtsbewegung des Schlittens. 
Zwei mechanische  Sicherheitsanschläge  halten die  potentielle  Energie des  Schlittens  in 
Grenzen,  in  dem  der  Abstand  aus  der  ein  unkontrollierter  Impact  erfolgen  kann,  kein 
Gesundheitsrisiko darstellt. Die Steuerung des Messplatzes wurde so konzipiert, dass die 
Dynamometrie‐  (1000 Hz)  und  Ultraschallmessung  getrennt  von  der  Druckmessung 
durchgeführt werden muss. 
Triggereinstellungen  zur  Steuerung  des  Schlittens  und  der 
Dynamometeraufzeichnungen unter zwei verschiedenen Aufprallbedingungen:  
 
Abbildung 47: Triggerkonfiguration für die Start‐/Stopbedingungen des Schlittens 
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Bei einer Belastung von 20 N unter der Ferse wird Trigger 1 aktiviert und die Kraftsignale 
des  Dynamometers  werden  mit  Hilfe  eines  LabView  Programmes  aufgezeichnet 
(Abbildung  47).  Parallel  wurde  Trigger 1  als  Vortrigger  verwendet,  in  dem  6.000  (bei 
vAufprall = 2 mm/s)  und  4.000  Triggerwerte  (bei  vAufprall = 10 mm/s)  vor  dem  eingestellten 
Startpegel gespeichert werden. Ab einem Startpegel von 50 N wurde Trigger 2 aktiviert, 
so dass er seine Funktion, den Schlitten bei 500 N zu stoppen, ausführen kann (Stoppegel 
von  Trigger 2). Die Datenaufzeichnung wird  automatisch beendet, wenn die Bedingung 
für den Stoppegel von Trigger 1, 20.000 (bei vAufprall = 2 mm/s) und 8.000 Messwerte (bei 
vAufprall = 10 mm/s) aufzunehmen, erfüllt ist. 
Synchronisation von Kraft‐ und Bilddaten: Der Benutzer induziert manuell mit Beginn der 
Aufnahme  von Kraft und Bild über einen externen Taster ein  Störsignal mit  konstanter 
Spannung  von  5 V  und  einer  Frequenz  von  6 MHz.  Ein  LabView  Programm  zeichnet 
zusammen  mit  dem  ungefilterten  und  gefilterten  Kraftsignal  die  5V‐Spannung  auf 
(Abbildung 48).  
 
Abbildung 48: Aufzeichnung eines Störsignals in Form einer 5V Spannung 
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Die  Frequenz  von  6 MHz  erscheint  als  starkes  Echosignal  in  tieferen Gewebeschichten. 
Das Signal erhellt das Ultraschallbild am unteren Bildschirmrand (Abbildung 49). 
   
Abbildung 49: Störsignal von 6 MHz als hohes Echosignal in 
tiefer Geweberegion (links) 
7.3 Die Genauigkeit vom IBS 
Der IBS misst direkt während des Fersenaufpralls bei Auftreffgeschwindigkeiten zwischen 
2 und 10 mm/s die vertikale Kraft mit 1.000 Hz und den wirkenden Fersendruck mit 5 Hz. 
Parallel werden Ultraschallbilder mit 27 Hz aufgezeichnet. In der Bildnachverarbeitung (s. 
Abschnitt  10.5) werden  die  Ultraschallbilder  am  Ultraschallgerät manuell  von  ein  und 
demselben  Testleiter  ausgewertet,  um  die  unbelastete  und  belastete 
Fersenfettpolsterdicke, die die mechanischen Hauptparameter des Messplatzes  sind,  zu 
messen. 
Das  Ergebnis  der  Messplatzevaluierung  war,  dass  bei  wiederholten Messungen  unter 
Belastung  der  Ferse  (F = 250 N)  und  im  unbelasteten  Zustand  die  FP‐Dicke  zwischen 
Fersenaufprallgeschwindigkeiten von 2 ‐ 10 mm/s durchschnittlich 0,09 mm und 0,13 mm 
abweicht.  Nach  wiederholten  Messungen  des  Spitzendrucks  bei  einer  vertikalen 
Gesamtkraft  von  250 N  betrug  die  Abweichung  dieses  Druckwertes  durchschnittlich 
18 kPa. 
7.4 Durchführung der Messung 
Mit  der  Absicht  Experimente  an Menschen  durchzuführen, wurde  ein  entsprechender 
Ethikantrag über den  Inhalt der Studie an die Ethikkommission der Fakultät  für Human‐ 
und  Sozialwissenschaften  der  Technischen  Universität  Chemnitz  gestellt.  Der  Antrag 
wurde  positiv  begutachtet. Mit Beginn  der Untersuchung wurde  der Proband  über  die 
Probandeninformation hinaus mündlich zum Ablauf belehrt und musste seine  freiwillige 
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Einwilligung  zur  Teilnahme  schriftlich  bestätigen.  Im  Anschluss  an  die  Erfassung  der 
Anthropometrie der einzelnen Probanden wurde der Proband auf dem Schlitten wie folgt 
positioniert:  Das  rechte  Bein  wurde  in  der  Beinorthese  mit  einer  dorsalflektierten 
Fußstellung von 10°  fixiert  (festgelegt als Standard  für alle Probanden und Messungen). 
Durch  die  10°  Dorsalflexion  des  Fußes  hat  nur  der  Rückfuß  Kontakt  mit  der 
Plexiglasunterlage.  Die  Festlegung,  dass  das  Fersenfettpolster  nur  am  rechten  Bein 
untersucht wird, beruht auf dem Ergebnis, dass es zwischen dem linken und rechten Fuß 
bei  gesunden  Frauen  und Männern  im Alter  zwischen  20  und  30 Jahren  (n = 30)  keine 
signifikanten  Unterschiede  bezüglich  der  Fuß‐  und  Fersendimensionen  gibt  (p > 0,05; 
ALTMEYER, 2010). 
Position der US‐Vorrichtung zur eingespannten Ferse  in der Sagittalebene: Damit keine 
horizontalen Kräfte entstehen konnten, wurde die US‐Vorrichtung  in der Vertikalen 90° 
zum  Untergrund  ausgerichtet.  Weiterhin  wurde  die  Sonde  in  der  Höhe  zur  Ferse  so 
positioniert, dass  sie die  Strukturen  (Haut bis  Fersenbeinknochen)  in  einer  Spannweite 
von 3 bis 18% der Fußlänge abbildet (Abbildung 50).  
 
Abbildung 50: Sondenposition zum Fuß in der Sagittalebene 
Die  sagittale  Projektion  des  Fußes  im  MRT‐Bild  beschreibt  die  Position  des  Fersenbeines  zur 
Ultraschallsonde nach 10° Dorsalflexion  im oberen Sprunggelenk. Aufgrund der 10° Dorsalflexion erfasste 
die Sonde entlang der Fußlängsachse die Strecke (38,4 mm) von der Spitze der Dorsalfläche (tuber calcanei 
dorsal) bis zur Plantarfläche des Fersenbeinhöckers (tuber calcanei plantar). Das Maß von 35 mm beschreibt 
die Dimension des Ultraschallbildes  in der Transversalebene  (Die Lagebeschreibung der Strukturen  in den 
Ebenen orientieren sich an einem liegendem Menschen). 
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Bereits  bei  der  Konstruktion  der  Beinorthese  wurde  die  10°Dorsalflexion  im  oberen 
Sprunggelenk berücksichtigt. Der Grund  ist die  abnehmende Krümmung  (zunehmendes 
Bogenmaß) vom tuber calcanei plantar zum tuber calcanei dorsal.  Im Bereich des Tuber 
mit dem größeren Bogenmaß  findet der  Impact mit dem Untergrund statt. Das größere 
Bogenmaß an der Stelle wirkt oberflächenvergrößernd,  in dem bei Kompression des FP 
die Belastung nicht  in einem Kontaktpunkt  zwischen Makrostruktur und  tuber  calcanei 
wirkt, sondern die Kräfte auf mehrere Kontaktpunkte verteilt werden. Dadurch wird die 
Makrostruktur des FP von innen heraus vor lokalen Belastungsspitzen geschützt.  
Position  der  US‐Vorrichtung  zur  eingespannten  Ferse  in  der  Transversalebene: 
Ausgehend  von der medialen  Seite der  rechten  Ferse wurde bei 40% der  individuellen 
Fersenbreite  die US‐Vorrichtung  horizontal  so  positioniert,  dass  das Gewebe  an  dieser 
Stelle von der Sonde mit einer Strahlenbündeldicke von 1 cm durchleuchtet wurde. Das 
heißt:  Die  US‐Sonde  wurde  horizontal  leicht  medial  zur  Ferse  versetzt,  so  dass  das 
Strahlenbündel  in einem Winkel  von  zirka 100°  zur  Fußlängsachse durch den medialen 
Fortsatz  an  der Unterseite  des  Fersenbeinhöckers  (processus medialis  tuberis  calcanei) 
verläuft (Abbildung 51). 
 
Abbildung 51: Sondenposition zum Fuß in der Transversalebene 
Das  MRT‐Schnittbild  in  der  Coronalebene  beschreibt  den  Verlauf  des  Stahlenbündels  in  der 
Transversalebene  von  unten  (links). Die US‐Sonde  (B) wurde  leicht medial  von  der  Fersenmitte  versetzt 
ausgerichtet, um den entferntesten Knochenvorsprung auf der Unterseite des Fersenbeinhöckers  sagittal 
im Ultraschallbild darzustellen (rechts, US‐Vorrichtung (A), Plexiglasplatte (C)). 
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Es ist besonders wichtig, dass der Proband von der Ausgangsposition bis zur Ruheposition 
des  Schlittens  die  Rückenlage  (Hüftgelenk  in  0°‐Stellung)  beibehält,  um  die  Bänder  im 
Hüftgelenk nicht zu entspannen, sonst besteht das Risiko einer Hüftluxation. 
   
Abbildung 52: Position des Probanden im IBS
Lage  und  Fixierung  des  rechten  Beines  in  der  Orthese  (Links);  Ablage  des  linken  Beines  (Mitte); 
Schulterstützen ermöglichen Anpressdruck, Aufbau und das Halten der Körperspannung (rechts) 
 
Das  Sprung‐  (10°  Dorsalflexion)  und  Kniegelenk  (0°)  wurde  mit  dem  orthetischen 
Hilfsmittel über verstellbar gepolsterte Transportgurte blockiert (Abbildung 52, links). Das 
linke  Bein  wurde  in  flektierter  Haltung  im  Hüft‐  und  Kniegelenk  auf  dem  Schlitten 
abgelegt  (Abbildung  52,  Mitte).  Der  Kopf  wurde  entsprechend  gestützt,  um  eine 
Hyperlordosierung der HWS zu vermeiden (Abbildung 52, rechts). 
Messung der Druckverteilung: Die Messung wurde mit der Aufnahme der Druckverteilung 
bei  einer  Aufprallgeschwindigkeit  von  2 mm  und  10 mm/s  begonnen.  Jeder  der  84 
Probanden absolvierte vor der tatsächlichen Abnahme der Messwerte zwei Testversuche 
(je  einen  Testversuch  bei  langsamer  und  schneller Geschwindigkeit). Mit  Beginn  jeder 
Messung hat der Proband die Aufgabe, eine konstante Ganzkörperspannung aufzubauen. 
Sobald der Schlitten wieder  seine Ausgangsposition erreicht hatte, konnte der Proband 
entspannen. Die konstante Ganzkörperspannung hielt den Effekt einer unkontrollierbaren 
Dämpfung der Bodenreaktionskraft, bedingt durch die vielfältige motorische Variabilität 
des Probanden, klein. Diesem Effekt konnte der Testleiter direkt in der Messung wie folgt 
entgegenwirken: Der Versuch war gültig, wenn die Kraft nach einer Messzeit von 22 s (bei 
vAufprall = 2 mm/s)  und  8 s  (bei  vAufprall = 10 mm/s)  gleich  Null  betrug  und  immer  eine 
Kraftspitze  von  500 N  erreicht  wurde.  Der  Testleiter  löst  die  Messung  aus  und  der 
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Schlitten  verlässt  seine  Ausgangsposition  mit  konstant  2 mm/s  und  in  der  zweiten 
Messung mit 10 mm/s. Es erfolgt ein Impact der Ferse auf der emed‐Druckmessplatte bis 
eine Kraftspitze von 500 N erreicht wurde. Daraufhin stoppt der Schlitten und  fährt mit 
gleicher konstanter Geschwindigkeit in seine Ausgangsposition zurück. 
Kraft‐ und Ultraschallmessung:  Im Anschluss an die Messung der Druckverteilung wurde 
die  Ultraschalluntersuchung  durchgeführt.  Hierfür  benötigte  der  Testleiter  nur wenige 
Minuten,  um  die  emed‐Druckmessplatte  durch  die  Ultraschallvorrichtung  zu  ersetzen, 
ohne  die  Position  des  Probanden  verändern  zu müssen.  Die  Steuerung  des  Schlittens 
wurde  analog  zur  Messung  der  Druckverteilung  durchgeführt.  Vor  jedem  Start  der 
Messungen  trug  der  Testleiter  das  Kontaktgel  in  Form  eines  Zahnpastastreifens  im 
Bereich der akustischen Linse (der Sonde) auf die Plexiglasplatte auf. Der Rückfußbereich 
des Probanden blieb gelfrei. Nach dem Start des LabView Programms zur Erfassung des 
Kraftsignals  und  der  Aktivierung  des  Dynamometers  wurden  der  Startvorgang  des 
Schlittens und die  Liveaufnahme des Ultraschallgerätes  zeitgleich  ausgelöst.  Sobald die 
Ferse in der Rückwärtsbewegung des Schlittens den Untersuchungsbereich (am Monitor) 
verlassen hatte, wurde die Liveaufnahme am Ultraschallgerät durch Einfrieren des letzten 
Bildes  gestoppt  und  als  Film  abgespeichert.  Das  Ultraschallgerät  verfügt  über  einen 
internen  Bildzwischenspeicher  mit  einer  Aufnahmekapazität  von  1500 Bildern.  Die 
Aufnahmezeit bis die Bilder  im Speicher automatisch und sukzessiv vom System wieder 
gelöscht werden,  ist  abhängig  von  der  Bildrate.  In  den Messungen  betrug  die  Bildrate 
standardmäßig  27 Hz.  Für  jede Messung  stand  immer  eine  Aufnahmezeit  von  55 s  zur 
Verfügung.  Für  22 s  und  8 s  Messung  betrug  die  Gesamtbilderanzahl  im  Speicher 
durchschnittlich  594  (bei  vAufprall = 2 mm/s)  und  216  Bilder  (bei  vAufprall = 10 mm/s),  die 
letztendlich vom Testleiter erfasst wurden.  Im Anschluss an  jede Messung entfernte der 
Testleiter das Gel  von der  Ferse  (intensive Haut‐ und Hautporenreinigung mit Alkohol) 
sowie  von  der  Plexiglasplatte  und  trug  es  erneut  nur  auf  die  Plexiglasplatte  auf.  Die 
Gesamtzeit der Messungen für einen Probanden betrug 20 Minuten. 
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7.5 Datenverarbeitung 
In diesem Abschnitt wird die methodische Vorgehensweise zur Gewinnung der Variablen 
erläutert, mit deren Hilfe das mechanische Verhalten des Fersenfettpolsters beschrieben 
werden kann. 
Image post‐processing  ‐ Messung der Fersenfettpolsterdicke  im unbelasteten Zustand: 
Die Fersenfettpolsterdicke  im unbelasteten Zustand repräsentiert die Ausgangslänge des 
FP in der Sagittalebene und ist eine wichtige Variable um die Längenänderung berechnen 
zu können. 
Um die von außen einwirkende Kraft auf die Ferse im Zeitverlauf einem Bild zuordnen zu 
können, wurden die Kraft‐ und Bilddaten  für die Be‐ und Entlastungsphase  im  Intervall 
von  25 N  unter  beiden  Aufprallbedingungen  synchronisiert.  Im  Anschluss  an  diese 
Zuordnung  erfolgte  die  Messung  der  Fersenfettpolsterdicke  im  unbelasteten  Zustand 
(ULHPT, Abbildung 53). 
 
Abbildung 53: US‐Bild des FP im unbelasteten Zustand
Die horizontale Gerade  (gelb gestrichelt) definiert eine Tangente, die die asymmetrische Krümmung des 
Fersenbeinknochens berührt. Die Erstreckung der Senkrechten zu dieser Tangente entspricht der Dicke des 
Fersenfettpolsters. Das heißt: Es wurde immer die Entfernung zwischen der äußeren Kontur der Haut und 
der  Tangente  gemessen.  Bildinformation:  In  diesem  Beispiel  wurde  die  FP‐Dicke  im  Bild  Nr.  54  (von 
692 Bildern) bei 0 N und nach 2 s gemessen. Die Dicke betrug 15,99 mm (links unten). 
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Messung der Fersenfettpolsterdicke  im belasteten Zustand: Die Fersenfettpolsterdicke 
im belasteten Zustand (LHPT) kennzeichnet die Länge des FP nach der Verformung des FP 
in der Sagittalebene. Sie ist die zweite Variable, die zur Berechnung der Längenänderung 
des  Polsters  benötigt  wird.  Diese  Größe  wurde  in  Anlehnung  an  STEINBACH  &  RUSSELL 
(1964) ermittelt (Abbildung 54).  
Die Dicke des Polsters wurde generell in Millimetern gemessen. 
 
Abbildung 54: US‐Bild des FP im belasteten Zustand (FZ = 25 N) 
Die  Senkrechte  zur  Tangente  erstreckt  sich  von  der  inneren  Kontur  der  Plexiglasplatte  zur  Tangente. 
Bildinformation: In diesem Beispiel wurde die FP‐Dicke im Bild Nr. 160 (von 692 Bildern) bei 25 N und nach 
6,1 s gemessen. Die Dicke betrug 9,86 mm (links unten). 
Die  Distanzwerte  wurden manuell  im  Intervall  von  25 bis 500 N  und  von  500 bis 25 N 
extrahiert. Mit beiden  zuvor beschriebenen Variablen kann die  Längenänderung des FP 
ermittelt werden. Die  Längenänderung  kennzeichnet  das  Ausmaß  der  Verformung  der 
biologischen Struktur bei von außen einwirkender Kraft. In dieser Arbeit wurde sie unter 
dem Begriff „Deformation“ (D) beschrieben und ist wie folgt definiert: 
D = ULHPT LHPT  
Formel 7
Die Deformation  stellt nur ein Zwischenergebnis dar und wird  in den Ergebnissen nicht 
explizit aufgeführt. 
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Berechnung von mechanischen Parametern zur Beurteilung der Elastizität des FP 
Dekompressionsindex (DKI): Der DKI wurde in dieser Arbeit als Parameter zur Beurteilung 
der Elastizität des  FP  verwendet. Die mechanische Größe wurde  in der Dekompression 
des FP (50025 N) bei einer Last von 25 N berechnet (roter Marker, Abbildung 56), um 
beschreiben  zu  können, wie elastisch  sich das  FP bei der Rückstellung  seines Gewebes 
nach Wegfall der einwirkenden Kraft verhält (Formel 8). Die Werte wurden anschließend 
zwischen Frauen und Männern sowie zwischen Jung und Alt verglichen. 
DKI =
LHPT
ULHPT  
Formel 8 
Energiedissipationsverhältnis:  Die  von  außen  einwirkende  Kraft  in  das  Polster  ist  als 
potentielle Energie gegeben, welche in kinetische Energie umgewandelt wird, sobald das 
Gewebe deformiert wird. Ein weiterer Teil der Ausgangsenergie wird auch als thermische 
Energie  freigegeben.  Durch  die  unregelmäßige  Anordnung  der  Stoffteilchen  entstehen 
während der Komprimierung des Gewebes Reibungskräfte, die die  Struktur  erwärmen. 
Die  kinetische  Energie  wird  wiederum  vom  Fersenfettpolster  durch  Dehnung  des 
Gewebes  in  potentielle  Energie  gespeichert.  Je  nach  Größe  des  elastischen  Anteils 
innerhalb der Struktur kann die gespeicherte Energie sofort zurückgegeben werden. Der 
energetische Anteil, der nicht sofort zurückgewonnen werden kann sowie der Teil, der in 
Wärme verpufft, definieren  in der Summe die dissipierte Energie. In dieser Arbeit wurde 
das  Energiedissipationsverhältnis  (EDR)  des  FP  unter  den  gegebenen 
Belastungsbedingungen berechnet,  in dem die  Fläche der Hysterese  ins Verhältnis  zum 
Flächeninhalt unter der steigenden Deformationskurve (Belastung) gesetzt wurde (Formel 
9 nach WANG ET AL., 1998; ALCANTARA ET AL., 2002; HSU ET AL., 2002; WEARING ET AL., 2009). 
Mit dem EDR  soll überprüft werden, ob mit  zunehmendem Alter die Energiedissipation 
des FP  steigt. Der Anstieg würde auf den Elastizitätsverlust des Bindegewebes  im Alter 
hinweisen. Das EDR wurde in der Einheit Prozent angegeben. 
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Formel 9 
Mechanische Parameter zur Beurteilung der Steifigkeit des FP 
Anfangs‐ (SINI),  Mittlere (SMID)  und  Endsteifigkeit (SEND):  Die  Steifigkeit  ist  eine 
Widerstandsgröße der technischen Mechanik und gibt an, ab welcher einwirkenden Kraft 
(F) sich der Körper verformt (BECKER & GROSS, 2002):  
S =
F
D  
Formel 10 
Diese mechanische  Größe wird  berechnet,  um  das Widerstandsverhalten  des  Polsters 
gegen  Verformung  mit  zunehmender  Belastung  von  außen  bei  jüngeren  und  älteren 
Probanden zu bewerten. Die Steifigkeit wurde  in N/mm ausgegeben. Zuvor erfolgte die 
Überarbeitung des originalen Kraft‐Deformationsverlaufes mit einem Savitzky‐Golay‐Filter 
(SAVITZKY  &  GOLAY,  1964). Mit  dem  Polynom  8‐ter  Ordnung wurden  die  Originaldaten 
geglättet  und  für  die  weitere  Datenverarbeitung  verwendet  (Abbildung  55).  Diese 
Signalverarbeitung wurde mit MATLAB® Routinen durchgeführt. 
Die Anfangssteifigkeit (SINI) beschreibt das Widerstandsverhalten des FP gegen elastische 
Verformung bei  Einwirken einer medianen  äußeren Kraft  von 100 N. Dieser Wert  setzt 
sich  aus  den  ersten  sieben  Kraftwerten,  die  in  Abbildung  56  die  y‐Achse  skalieren, 
zusammen. Die mittlere  Steifigkeit  charakterisiert das Widerstandsverhalten des  FP bei 
einer  medianen  Belastung  von  285 N.  Dieser  wurde  aus  den  nachfolgenden  sieben 
Kraftwerten berechnet. Die Endsteifigkeit  (SEND) kennzeichnet das Widerstandsverhalten 
des FP bei Einwirken einer medianen Kraft von 475 N. Diese wurde aus den letzten sechs 
Kraftwerten ermittelt. 
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Abbildung 55: Signalverarbeitung der Originaldaten 
Für die genauere Analyse des Steifigkeitsverhaltens war die Gliederung der aufsteigenden 
Kraft‐Deformationskurve in drei Bereiche notwendig (Abbildung 56). 
 
Abbildung 56: Anfangs‐, Mittlere und Endsteifigkeit 
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Elastizitätsmodul:  Wie  in  der  Literatur  bereits  bekannt,  ist  das  menschliche 
Fersenfettpolster  eine  heterogene  Struktur,  die  nicht‐linear  viskoelastisches  Verhalten 
aufweist  (DEBRUNNER,  1985;  MILLER‐YOUNG  ET  AL.,  2002).  Das  bedeutet:  Die 
Materialeigenschaften  sind  bei  Zeit‐,  Temperatur‐  und  Frequenzänderungen  nicht 
konstant.  Demzufolge  wäre  die  Berechnung  der  Materialkonstante  nach  dem 
Hooke´schen  Gesetz  für  dieses  Material  nicht  gültig.  Aufgrund  der  niedrigen 
Belastungsbedingungen  wurde  für  die  Bestimmung  des  Elastizitätsmoduls,  die 
Viskoelastizität und die Inhomogenität der Struktur vernachlässigt: 
EModul =

 = const.  
Formel 11 
Das  EModul  wurde  in  der  Kompressionsphase  des  FP  bei  500 N  Belastung  der  Ferse 
berechnet (grauer Marker, Abbildung 56). Anschließend wurden die Mittelwerte zwischen 
den Männern und Frauen sowie zwischen Jung und Alt verglichen. Je größer E  ist, desto 
steifer  verhält  sich  das  FP  gegen  Verformung.  Der Materialkennwert  wurde  aus  dem 
Spannungs‐Dehnungsverhältnis des FP bei Jung und Alt berechnet. Der Parameter wurde 
in der Einheit N/mm² angegeben. 
Berechnung von Parametern zur Beurteilung der mechanischen Spannung des FP 
Fersenspitzendruck (pPEAK); Mittlerer Druck (pMEAN), und Fersenkontaktfläche (FKF): Der 
Druck  ist ein  relevanter Parameter, um die Verteilung der einwirkenden Kraft über die 
Kontaktfläche  des  Fersenfettpolster  zu  beurteilen.  Der  Druck  allgemein  kann  auch  als 
mechanische Spannung des FP betrachtet werden. PPEAK kennzeichnet die  lokal höchste 
Spannung des FP‐Gewebes gegen Kompression. PMEAN beschreibt die mittlere Verteilung 
der  Kräfte  über  die  Kontaktfläche  und  charakterisiert  damit  die  durchschnittliche 
Spannung des FP‐Gewebes gegen Kompression über die gesamte Fersenregion. Die FKF 
ist die Fläche des FP, die senkrecht zur Belastungsrichtung orientiert ist. Die Änderung der 
Fläche  dient  als  grobes  Bewertungskriterium  für  die  Querdehnung  bzw. 
Querdehnungssteifigkeit des Gewebes. Mit Hilfe des Parameters kann grob abgeschätzt 
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werden,  wie  hoch  die  Druck  und  Zugspannungen  in  der  Struktur  unter  Kompression 
anliegen. PPEAK und PMEAN wurden in kPa und FKF in cm² angegeben. 
Verarbeitung des Drucksignals: Die Druckdaten wurden durch Interpolation auf die Länge 
der  ausgewerteten  Ultraschalldaten  normalisiert.  Die  im  Fokus  stehenden 
Druckparameter wurden wie  folgt  ermittelt:  Aus  der  emed Druckmessplattform wurde 
die  Sensormatrix  (48 x 79 Sensoren)  mit  den  darin  aufgezeichneten  Druckwerten 
ausgelesen.  Die  Kraft  (FZ),  die  senkrecht  auf  jeden  Sensor wirkt  und  die  jeder  Sensor 
misst, wird durch die Fläche des  jeweiligen Sensors (ASensor = 0,25 cm²) dividiert, um den 
einzelnen Druckwert (pSensor in kPa) zu erhalten: 
pSensor =
F z   Sensor 
ASensor  
Formel 12 
PPEAK wurde  aus dem  Sensor ermittelt, der die  größte Kraft pro  Sensorfläche  angezeigt 
hatte. 
ppeak=
F z (max)   Sensor 
ASensor
 
Formel 13 
Der Mittelwert der Druckwerte aller aktiven Sensoren (i) ergab den mittleren Druck: 
Sensoren
Sensor
Mean
N
p
p i

  
Formel 14 
 
Die Summe der Sensorflächen, die aktiv gemessen hatten, entsprach der Kontaktfläche: 
 
FKF= 
i
A Sensor
 
Formel 15 
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Die Parameter der mechanischen Spannung des FP wurden unter Kompression des FP bei 
25 und 500 N Belastung der Ferse ermittelt  (weißer und grauer Marker, Abbildung 56). 
Darauffolgend wurden die Unterschiede in der mechanischen Spannung des FP zwischen 
Männern und Frauen sowie zwischen Jung und Alt verglichen. 
COP als Kontrollparameter: Der Druckschwerpunkt  (COP) kennzeichnet als Ganglinie  im 
Druckverteilungsbild  das  Abrollverhalten  des  Fußes.  Die  Ganglinie  ist  die  Spur  der 
Druckschwerpunkte  auf  der  Messfläche  und  spiegelt  die  Lastenversetzung  im  Fuß 
während der Geh‐ und Laufbewegung wider (DEBRUNNER & JACOB, 1998; HANDRIGAN ET AL., 
2012;  MANCINI  ET  AL.,  2011).  Weiterhin  charakterisiert  sie  die  Beweglichkeit  der 
Sprunggelenke  im Raum (anterior‐posterior, medio‐lateral). Der Verlauf des COP entlang 
der  Fußlängsachse  (anterior‐posterior)  ist  abhängig  von  der  Bewegung  im  oberen  und 
vorderen  unteren  Sprunggelenk  sowie  in  den  metatarso‐phalangealen  Gelenken.  Die 
beiden  erstgenannten  Gelenke  steuern  die  Landephase,  das  zweite  die  Abstoßphase 
(DEBRUNNER,  1985;  SCHACHE  ET  AL.,  2011). Der  COP  Verlauf  entlang  der medio‐lateralen 
Fußachse  wird  von  den  Inversions‐  und  Eversionsbewegungen  des  hinteren  unteren 
Sprunggelenks  und  von  den  Torsionsbewegungen  der  tarso‐metatarsalen  Gelenken 
gesteuert,  die  das  Fußlängsgewölbe  stabilisieren.  Die  Kenntnis  über  den  Verlauf  des 
Druckschwerpunkts  ist für klinische Fragestellungen nicht unerheblich. Weist dieser eine 
Medialisierung,  Lateralisierung  oder  einen  Bruch  des  charakteristischen  Verlaufs  auf, 
können  Gelenkinstabilitäten  durch  Überlastungsschäden  an  Insertionsstellen  von 
ligamentären Strukturen, physiologische Muskelungleichgewichte sowie durch  frühzeitig 
gealterte Knorpelgelenkflächen vorliegen (CAVANAGH, 1980; DEBRUNNER, 1985; HUANG ET AL., 
2011). In dieser Arbeit wurde der COP aus dem Druckbild der Ferse während des Impacts 
berechnet und diente als Kontrollparameter für die standardisierte Fixierung des unteren 
und  oberen  Sprunggelenkes  der  Probanden  in  der Orthese.  Bei  auffälliger Verlagerung 
des  COP  in  der  Fersenregion  wurde  der  Proband  für  die  weitere  Datenanalyse  nicht 
berücksichtigt.
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7.6 Datenanalyse 
In diesem Abschnitt wird die Vorgehensweise der statistischen Auswertung erläutert und 
begründet, um die mechanischen  Eigenschaften des  FP  zwischen  Frauen und Männern 
sowie jüngeren und älteren Menschen zu vergleichen. 
Geschlecht:  Zunächst  wurden  die  Zusammenhänge  zwischen  Geschlecht  und 
Fersenfettpolsterdicke  sowie  Geschlecht  und  den  mechanischen  Parametern  des  FP 
untersucht. Unter der Fragestellung 
„Hat das Geschlecht einen Einfluss auf die Fersenfettpolsterdicke  
 
Abbildung 57: Statistikmodell I zur Untersuchung von Zusammenhängen 
sowie  auf  die  mechanischen  Parameter  des  FP?“  ist  die  Richtung  der  Abhängigkeit 
eindeutig festgelegt (Abbildung 57, Abbildung 58). 
 
Abbildung 58: Statistikmodell II zur Untersuchung von Zusammenhängen 
Aufgrund  der  Nominalskalierung  der  unabhängigen  Variable  „Geschlecht“  wurden  die 
abhängigen Variablen ebenfalls in nominalskalierte Werte transformiert. Als Kriterium für 
die Transformation wurde der Mittelwert der Gesamtstichprobe verwendet. Dadurch war 
es  möglich  den  Pearson‐Chi²‐Test  für  Untersuchungen  von  Zusammenhängen  zweier 
nominalskalierter  Variablen  durchzuführen,  um  die  Stärke  des  Zusammenhangs  zu 
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überprüfen.  Als  statistisches  Beurteilungskriterium  wurde  der  Kontigenzkoeffizient 
verwendet. 
Weiterhin  wurde  untersucht,  inwieweit  es  Unterschiede  in  den  Parametern  zwischen 
Männern und Frauen gibt. Hierzu wurden die Mittelwerte der Parameter  zwischen den 
Geschlechtern  analysiert.  Hier  lautete  die  Fragestellung  „Gibt  es  Unterschiede  in  der 
Fersenfettpolsterdicke und den mechanischen Parametern des FP zwischen Männern und 
Frauen?“. Dazu wurden folgende statistische Modelle formuliert (Abbildung 59). 
 
Abbildung 59: Statistikmodell zur Überprüfung auf Unterschiede 
Für die Überprüfung, ob die Differenzen der Wertepaare normalverteilt sind, wurde  für 
die  jeweils  gegebene  Stichprobengröße  (n = 42)  der  Shapiro‐Wilk‐Test  (n < 50)  benutzt. 
Das  Q‐Q‐Diagramm  und  das  trendbereinigte  Q‐Q‐Diagramm  wurden  als  optische 
Entscheidungshilfe  hinzugezogen,  sobald  sich  die  Signifikanzwerte  im  Bereich  des 
Signifikanzniveaus befanden. 
War  eine  Normalverteilung  der  Werte  gegeben,  wurde  der  t‐Test  für  unabhängige 
Stichproben eingesetzt, um die Unterschiede  in den mechanischen Eigenschaften des FP 
zwischen Männern und Frauen getrennt nach Alter zu analysieren. Lag eine Abweichung 
zwischen  der  empirischen  Verteilung  und  der Normalverteilung  vor, wurde  der Mann‐
Witney U‐Test als nichtparametrischer Test für zwei unabhängige Stichproben verwendet. 
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Alter: Auf die Fragestellung hin, hat das Alter einen Einfluss auf die Fersenfettpolsterdicke 
sowie auf die mechanischen Eigenschaften, wurde analog zu Abbildung 57 und Abbildung 
58  die  entsprechenden  Modelle  formuliert.  Da  die  Richtung  des  Zusammenhangs 
bezüglich  der  unabhängigen  Variable  „Alter“  und  der  jeweils  abhängigen  Variable 
ebenfalls klar  festgelegt  ist und beide Variablen ordinalskaliert  sind, wurde eine  lineare 
Regression oder eine Korrelation nach Pearson durchgeführt. Vor der Analyse wurde auf 
Linearität,  Homoskedastizität  (gleiche  Varianzen)  und  Nicht‐Autokorrelation  (Durbin‐
Watson‐Statistik)  geprüft.  Bei  nicht  normalverteilten  Werten  oder  keinem  linearen 
Zusammenhang  wurde  der  Korrelationskoeffizient  nach  Spearman  berechnet  (BORTZ, 
2005). 
Bezugnehmend auf die Fragestellung „Gibt es Unterschiede  in der Fersenfettpolsterdicke 
sowie  in  den  mechanischen  Parametern  zwischen  Jung  und  Alt?“  wurden  folgende 
statistischen Modelle erstellt. 
 
Abbildung 60: Statistisches Modell zur Untersuchung auf Unterschiede zwischen Jung und Alt 
Abschätzung der Wirkung des Alterns auf die mechanischen Eigenschaften des FP bei 
Männern und Frauen:  Im Vorab der Hauptstudie wurde die Bedeutsamkeit des Effekts 
„Altern“  für  die mechanischen  Eigenschaften des  FP  bei Männern  und  Frauen  geprüft. 
Hierzu wurde die Effektstärke (d) nach COHEN (1988) berechnet. Als Grundlage dienten die 
Mittelwerte  der  Längenänderungen  des  FP  bei  F = 250 N  der  jüngeren21  und  älteren22 
Frauen und Männer aus einer Pilotstudie. Die Berechnung der Effektstärke orientiert sich 
an den t‐Test für unabhängige Stichproben. Die Effektstärke ergibt sich aus dem Abstand 
                                                      
21 ♂ njung = 12, Djung250 N = 8,58 mm, σjung = 1,48 mm; ♀ njung = 10, Djung250 N = 6,94 mm, σjung = 0,94 mm 
22 ♂ nalt = 11, Dalt250 N = 9,54 mm, σalt = 1,32 mm; ♀ nalt = 10, Dalt250 N = 8,46 mm, σalt = 2,03 mm 
Technische Universität Chemnitz         Material und Methoden 
 
124 
 
der Gruppenmittelwerte und der Streuung der Gruppenvarianzen (Formel 16, HARTUNG ET 
AL., 2008): 
 alt jung = nalt  alt
2 n jung  jung2 + 
nalt n jung +   
Formel 16 
d =
ūux alt ūux jung
 alt jung  
Formel 17 
Die Effektstärke bei den Frauen (jung‐alt) betrug d = 0,96 und bei den Männern d = 0,64. 
Aus der Effektstärkenberechnung  lässt sich somit ableiten, dass die Effektstärke bei den 
Frauen  größer  ist  als  bei  den  Männern.  Das  heißt:  In  Anlehnung  an  den 
Bewertungsmaßstab23 von COHEN (1988) hat „Altern“ auf die mechanischen Eigenschaften 
des FP bei Frauen eine hohe und bei den Männern eine mittlere Wirkung. 
Planung der Stichprobengröße: Als Grundlage  für die Planung der Stichprobengröße  in 
der  Hauptstudie  wurden  die  Mittelwerte  und  Standardabweichungen  der  mittleren 
Längenänderung des FP aus der gleichen Pilotstudie verwendet. In Abhängigkeit der oben 
berechneten  Effektstärke,  eines  gegebenen  Signifikanzniveaus  von  α = 0,05  und  einer 
Wahrscheinlichkeit von 80% (Power = 0.8) war bei den Frauen eine Gesamtstichprobe von 
30 und bei den Männern  von 56 notwendig, um die Auswirkungen des Alterns auf die 
mechanischen Eigenschaften des FP nachweisen zu können.  
Statistische  Auswertung  der  Daten:  Die  Tests  zur  Prüfung  auf  Unterschiede  in  den 
mechanischen  Eigenschaften  des  FP  in  Abhängigkeit  vom  Alter  wurden  zwischen 
Männern und Frauen getrennt durchgeführt.  
Für die Überprüfung, ob die Differenzen der Wertepaare normalverteilt sind, wurde  für 
die  jeweils  gegebene  Stichprobengröße  (n = 42)  der  Shapiro‐Wilk‐Test  (n < 50)  benutzt. 
Das  Q‐Q‐Diagramm  und  das  trendbereinigte  Q‐Q‐Diagramm  wurden  als  optische 
Entscheidungshilfe  hinzugezogen,  sobald  sich  die  Signifikanzwerte  im  Bereich  des 
Signifikanzniveaus befanden. 
                                                      
23 Niedrige Effektstärke (d = 0,2), mittlere Effektstärke (d = 0,5), hohe Effektstärke (d = 0,8) 
Technische Universität Chemnitz         Material und Methoden 
 
125 
 
War  eine  Normalverteilung  der  Werte  gegeben,  wurde  der  t‐Test  für  unabhängige 
Stichproben eingesetzt, um die Unterschiede  in den mechanischen Eigenschaften des FP 
zwischen  Jung  und  Alt  getrennt  nach Geschlecht  zu  analysieren.  Lag  eine  Abweichung 
zwischen  der  empirischen  Verteilung  und  der Normalverteilung  vor, wurde  der Mann‐
Witney U‐Test als nichtparametrischer Test für zwei unabhängige Stichproben verwendet. 
Befand  sich  der  Signifikanzwert  im  Bereich  des  Signifikanzniveaus,  wurde  das  Bland‐
Altman  Diagramm  zur  optischen  Entscheidungshilfe  hinzugezogen,  in  dem  die 
Schwankungsbreite der Übereinstimmung betrachtet wurde. 
Um  den  Grad  der  Unabhängigkeit  des  Einflussfaktors  „Alter“  von  anderen 
Einflussfaktoren (Geschlecht, Körpergröße, ‐gewicht und Body Mass  Index) zu beurteilen 
und  die  anderen  Einflussfaktoren  hinsichtlich  der  vorliegenden  Ergebnisse  zu wichten, 
wurden Streudiagramme als optische Entscheidungshilfe eingesetzt. 
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8 Ergebnisse 
Im ersten Teil dieses Kapitels wurden die Stichproben näher charakterisiert,  in dem die 
personengebundenen Merkmale zwischen Männern und Frauen sowie Alt und  Jung auf 
Unterschiede überprüft wurden. Im zweiten Teil wurde der Einfluss von Geschlecht sowie 
Alter auf die mechanischen Eigenschaften des FP untersucht. 
8.1 Stichprobencharakteristika 
Alter:  Um  Unterschiede  in  den  mechanischen  Parametern  zwischen  Jung  und  Alt 
identifizieren zu können, wurden die Altersgruppen so eingeteilt, dass eine Altersspanne 
von  mindestens  20 Jahren  zwischen  ihnen  und  eine  10‐Jahres‐Grenze  innerhalb  der 
Gruppen  liegt. Bei der Auswahl der Probanden nach Alter wurde bei den  Jüngeren die 
Vollendung  der  körperlichen  Entwicklung  und  bei  den  Älteren  das  mögliche 
Verletzungsrisiko  bei  den  Untersuchungen  bedacht.  Dementsprechend  ergab  sich 
folgende Alterseinteilung: Die jüngere Gruppe sollte ein Alter zwischen 20 und 30 Jahren 
und die Älteren ein Alter zwischen 50 und 70 Jahren besitzen.  
Nach  erfolgter  Datenkontrolle  konnten  insgesamt  84  Probanden  in  die  Studie 
eingeschlossen werden. Diese Gesamtstichprobe  beinhaltet  21  ältere Männer  im Alter 
von 53 bis 73 Jahren, 21 ältere Frauen  im Alter von 47 bis 70 Jahren, 21  jüngere Männer 
im  Alter  von  23 bis 34 Jahren  und  21  jüngere  Frauen  im  Alter  von  20 bis 29 Jahren 
(Tabelle 6).  
Tabelle 6: Deskriptive Statistik für die Variable Alter 
  N  MIN 
[J] 
MAX 
[J] 
±σ 
[J] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  23  34  27±4  0,006  0,00024 
♂ALT  21  53  73  63±7  0,085 
♀JUNG  21  20  29  24±2  0,044  0,00024 
♀ALT  21  47  70  59±5  0,665 
                                                      
24 Mann‐Witney‐Test 
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Die älteren Männer waren durchschnittlich 36 Jahre älter als die jüngeren. Zwischen Jung 
und  Alt  bei  den  Frauen  betrug  der  mittlere  Altersunterschied  35 Jahre.  Der 
Altersunterschied war unter beiden Geschlechtern statistisch signifikant. Der vorliegende 
Altersunterschied  der  Gruppen  gewährleistet,  dass  Unterschiede  im  mechanischen 
Verhalten des Fersenfettpolsters identifiziert werden können. 
Körpergröße:  Grundsätzlich waren  in  der  älteren  Gruppe  die Männer  durchschnittlich 
10 cm und in der jüngeren Gruppe 11 cm größer als die Frauen (Tabelle 7). 
Im Mittel war die  jüngere, männliche Generation 1,80±0,07 m. Die Werte  in der älteren 
Gruppe streuen um einen Mittelwert von 1,74±0,05 m (Tabelle 11). 
Im  Durchschnitt waren  die  jungen Männer  6 cm  größer  als  die  älteren.  Zwischen  den 
jungen  und  alten  Frauen  betrug  die  Differenz  der Mittelwerte  4 cm.  Ein  statistischer 
Unterschied  in  der  Körpergröße war  nur  zwischen  den  jungen  und  älteren  Frauen  zu 
verzeichnen. Hier musste die H0‐Hypothese abgelehnt und H1 angenommen werden. Die 
Wahrscheinlichkeit, dass die  jüngere und  ältere Gruppe  gleich  groß  ist, betrug 4%. Die 
Einflussstärke der Körpergröße bei den Männern  auf die  Ergebnisse der mechanischen 
Eigenschaften des FP war somit gering. 
Der  Größenunterschied  bei  den  Frauen  kann  sich  indirekt  auf  die  Ergebnisse  der 
mechanischen  Eigenschaften  des  FP  auswirken,  da  ein  funktioneller  Zusammenhang 
zwischen  Körpergröße  und  Fußlänge  besteht  (GRIVAS  ET  AL.,  2008).  Allerdings  ist  nicht 
bekannt, ob sich das FP eines  langen Fußes mechanisch anders verhält als das FP eines 
kurzen Fußes. Aus diesem Grund wurde die Verteilung der Fußlänge in den Gruppen und 
deren Mittelwerte zwischen Jung und Alt betrachtet. 
Fußlänge: In der älteren Gruppe waren die Männerfüße im Mittel um 3 cm länger als die 
Frauenfüße. In der jüngeren Gruppe betrug der Längenunterschied 2 cm (Tabelle 8). 
Bei  den  jungen  und  alten  Männern  betrug  die  durchschnittliche  Fußlänge  27±1 cm 
(Tabelle 12). Der kleinste Männerfuß in beiden Gruppen hatte eine Größe von 24 cm und 
der  größte  ein  Maß  von  29 cm  bei  den  alten  und  30 cm  bei  den  jungen  Männern.
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Die  durchschnittliche  Fußlänge  bei  den  älteren  Frauen  betrug  24±1,0 cm  und  bei  den 
jüngeren 25±1,3 cm. Die kleinste Fußlänge unter den Frauen betrug 22 (jung) und 23 cm 
(alt) und die größte 27 cm (jung) und 26 (alt).  
Der  Hauptteil  in  den  Männergruppen  trug  eine  Schuhgröße  von  39  bis  43  und  die 
Mehrzahl in den Frauengruppen besaß eine Schuhgröße von 36 bis 40. 
Es konnte kein Unterschied  in der Fußlänge  zwischen den  jüngeren und älteren Frauen 
und Männern festgestellt werden. Die H0‐Hypothese wurde mit einer Wahrscheinlichkeit 
von 22% bei den Männern und 41% bei den Frauen angenommen.  
Körpergewicht: Die  älteren Männer wogen  durchschnittlich  12 kg mehr  als  die  älteren 
Frauen. In der jüngeren Generation betrug die Differenz 15 kg (Tabelle 9). 
Der leichteste Mann in der jüngeren Gruppe wog 62 kg und in der älteren 60 kg (Tabelle 
13). Der Schwerste in beiden Gruppen besaß ein Gewicht von 100 kg. Das Gewicht in der 
jüngeren Gruppe streute um einen Mittelwert von 78±11 kg. Die Männer  in der älteren 
Gruppe hatten ein durchschnittliches Körpergewicht von 80±9 kg. 
Das  Körpergewicht  der  leichtesten  Frau  in  der  jüngeren  Gruppe  betrug  47 kg.  Die 
Schwerste wog 73 kg. Sie waren  im Mittel 63±7 kg schwer. Die Leichteste  in der älteren 
Frauengruppe wog 52 kg und die Schwerste 85 kg.  Innerhalb der älteren Gruppe streute 
das Körpergewicht um einen Mittelwert von 68±10 kg. 
Die älteren Männer waren durchschnittlich 2 kg schwerer als die jüngeren. Zwischen den 
jüngeren und älteren Frauen war die Differenz des mittleren Körpergewichtes 5 kg. Ein 
statistischer  Unterschied  im  Körpergewicht  zwischen  Jung  und  Alt  bestand  nicht. Mit 
einer Wahrscheinlichkeit von 38% bei den Männern und 8% bei den Frauen wurde die H0‐
Hypothese  (Körpergewicht  ist  gleich)  angenommen  und  H1  abgelehnt.  Die  geringe 
Wahrscheinlichkeit  bei  den  Frauen  ist  auf  eine  große  Streuung  des  Körpergewichtes 
innerhalb der Frauengruppen zurückzuführen. 
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BMI:  Die  Männer  und  Frauen  in  der  älteren  Gruppe  unterschieden  sich  im  BMI 
durchschnittlich  um  1 kg/m².  In  der  jüngeren Gruppe  betrug  der mittlere  Unterschied 
2 kg/m² (Tabelle 10). 
Der kleinste BMI in der jüngeren Männergruppe betrug 19 und der größte 31 kg/m². Der 
Index dieser Gruppe streut um einen Mittelwert von 24±3 kg/m² (Tabelle 14). Nach den 
Richtlinien der WHO (Stand, 2008) waren 16 von den jüngeren Männern normalgewichtig, 
vier übergewichtig und einer war adipös  (ersten Grades).  In der älteren Männergruppe 
betrug der kleinste BMI 20 und der größte 33 kg/m². Der durchschnittliche  Index dieser 
Gruppe  betrug  26±3 kg/m².  Sechs  der  älteren  Männer  waren  normalgewichtig,  14 
übergewichtig und einer war adipös (ersten Grades). 
Die  jüngere  Frauengruppe  hatte  einen  durchschnittlichen  BMI  von  22±2 kg/m².  Der 
kleinste  BMI  in  dieser  Gruppe  betrug  18  und  der  größte  26 kg/m².  Drei  der  jungen 
Generation waren übergewichtig, 17 normalgewichtig und eine war leicht untergewichtig. 
In der Gruppe der älteren Frauen waren 10 normalgewichtig, 10 übergewichtig und eine 
adipös  (ersten  Grades).  Der  Minimalwert  in  dieser  Gruppe  betrug  20  und  der 
Maximalwert 32 kg/m². Der Index streut um einen Mittelwert von 25±3 kg/m².  
Die  älteren  Männer  hatten  mit  2 kg/m²  einen  größeren  BMI  als  die  jüngeren.  Die 
Differenz bei den Frauen betrug 3 kg/m². Mit einer  Irrtumswahrscheinlichkeit von 0,8% 
bei den Männern und 0,2% bei den Frauen war dieser Unterschied statistisch signifikant. 
In  Relation  zu  ihrer  Körperoberfläche  besitzen  die  älteren  Frauen  und  Männer mehr 
Körpermasse als die jüngeren Frauen und Männer. 
Die  Biometriedaten  der  Mehrheit  in  den  einzelnen  Gruppen  wurden  aus  den 
Histogrammen  bezüglich  der  Häufigkeitsverteilung  in  Tabelle  41  (S.  238) 
zusammengefasst. 
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Übersicht der geschlechtsspezifischen Unterschiede in der Gesamtstichprobe 
 
                                                      
25 T‐Test bei unabhängigen Stichproben 
26 Mann‐Witney‐Test 
Tabelle 7: Unterschiede in der Körpergröße zwischen Männern und Frauen
  N  MIN 
[m] 
MAX 
[m] 
±σ 
[m] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  1,62  1,83  1,74±0,05  0,554  0,00025 
♀ALT  21  1,55  1,76  1,65±0,05  0,758 
♂JUNG  21  1,65  1,98  1,80±0,07  0,976  0,00025 
♀JUNG  21  1,53  1,78  1,69±0,07  0,137 
 
Tabelle 8: Unterschiede in der Fußlänge zwischen Männern und Frauen
  N  MIN 
[cm] 
MAX 
[cm] 
±σ 
[cm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  24  29  27±1,1  0,669  0,00025 
♀ALT  21  23  26  24±1,0  0,459 
♂JUNG  21  24  30  27±1,4  0,148  0,00025 
♀JUNG  21  22  27  25±1,3  0,771 
   
Tabelle 9: Unterschiede im Körpergewicht zwischen Männern und Frauen
  N  MIN 
[kg] 
MAX 
[kg] 
±σ 
[kg] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  60  100  80±9  0,979 
0,00025 ♀ALT  21  52  85  68±10  0,227 
♂JUNG  21  62  100  78±11  0,196 
0,00025 ♀JUNG  21  47  73  63±7  0,322 
 
Tabelle 10: Unterschiede im BMI zwischen Männern und Frauen
  N  MIN 
[kg/m²] 
MAX 
[kg/m²] 
±σ 
[kg/m²] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  20  33  26±3  0,353 
0,18825 ♀ALT  21  20  32  25±3  0,134 
♂JUNG  21  19  31  24±3  0,087 
0,05126 ♀JUNG  21  18  26  22±2  0,439 
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Übersicht der altersspezifischen Merkmale in der Gesamtstichprobe 
 
                                                      
27 T‐Test bei unabhängigen Stichproben 
28 Mann‐Witney‐Test 
Tabelle 11: Unterschiede in der Körpergröße zwischen Jung und Alt
  N  MIN 
[m] 
MAX 
[m] 
±σ 
[m] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  1,65  1,98  1,80±0,07  0,976  0,08027 
♂ALT  21  1,62  1,83  1,74±0,05  0,554 
♀JUNG  21  1,53  1,78  1,69±0,07  0,137  0,04127 
♀ALT  21  1,55  1,76  1,65±0,05  0,758 
 
Tabelle 12: Unterschiede in der Fußlänge zwischen Jung und Alt
  N  MIN 
[cm] 
MAX 
[cm] 
±σ 
[cm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  24  30  27±1,4  0,148  0,22727 
♂ALT  21  24  29  27±1,1  0,669 
♀JUNG  21  22  27  25±1,3  0,771  0,41427 
♀ALT  21  23  26  24±1,0  0,459 
   
Tabelle 13: Unterschiede im Körpergewicht zwischen Jung und Alt
  N  MIN 
[kg] 
MAX 
[kg] 
±σ 
[kg] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  62  100  78±11  0,196 
0,38327 ♂ALT  21  60  100  80±9  0,979 
♀JUNG  21  47  73  63±7  0,322 
0,08127 ♀ALT  21  52  85  68±10  0,227 
 
Tabelle 14: Unterschiede im BMI zwischen Jung und Alt
  N  MIN 
[kg/m²] 
MAX 
[kg/m²] 
±σ 
[kg/m²] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  19  31  24±3  0,087 
0,00828 ♂ALT  21  20  33  26±3  0,353 
♀JUNG  21  18  26  22±2  0,439 
0,00227 ♀ALT  21  20  32  25±3  0,134 
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8.2 Einfluss von Geschlecht und Alter auf die Fersenfettpolsterdicke 
(unloaded heel pad thickness - ULHPT) 
In  diesem  Abschnitt  wurde  der  Zusammenhang  zwischen  Geschlecht  und 
Fersenfettpolsterdicke  sowie  Alter  und  Fersenfettpolsterdicke  untersucht.  Desweiteren 
wurde auf Unterschiede zwischen Mann und Frau sowie Jung und Alt getestet. 
Geschlecht  und  Fersenfettpolsterdicke:  Die  Frage,  die  sich  unter  anderem  in  dieser 
Arbeit  ergab,  war:  Besteht  ein  Zusammenhang  zwischen  Geschlecht  und 
Fersenfettpolsterdicke? Um  die  Stärke  des  Zusammenhangs  zu  überprüfen, wurde  der 
Pearson‐Chi²‐Test durchgeführt, der folgenden Korrelationskoeffizienten berechnete: 
Tabelle 15: Zusammenhang zwischen Geschlecht und Fersenfettpolsterdicke 
PARAMETER  KONTIGENZKOEFFIZIENT 
FERSENFETTPOLSTERDICKE  0,714 
 
Hauptergebnis: Der Koeffizient gab an, dass ein Zusammenhang zwischen Geschlecht und 
Fersenfettpolsterdicke mit hoher Stärke vorliegt. 
Aus dem Vergleich der Mittelwerte ergab sich folgendes Resultat: 
 
Abbildung 61: Vergleich der mittleren FP‐Dicke zwischen Männern und Frauen 
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Die Berechnung der Mittelwerte ergab, dass das FP der älteren Männer durchschnittlich 
um 1,5 mm dicker war als das der Frauen. In der jüngeren Generation betrug die mittlere 
Differenz 1,75 mm (Abbildung 61). 
Nachfolgend wurde geprüft, ob tatsächlich ein Unterschied besteht. Dazu wurde folgende 
Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0:  Es  gibt  keine  Unterschiede  in  der  Fersenfettpolsterdicke  zwischen  Männern  und 
Frauen der älteren oder jüngeren Generation. 
H1: Es gibt Unterschiede in der Fersenfettpolsterdicke zwischen Männern und Frauen der 
älteren oder jüngeren Generation. 
Statistisch  konnte  kein  signifikanter Unterschied  in der  Fersenfettpolsterdicke  zwischen 
den Geschlechtern  in der älteren Generation nachgewiesen werden. H0 wurde mit einer 
Wahrscheinlichkeit von 9,1% angenommen. Die  jüngeren Männer hatten ein  signifikant 
größeres Fersenfettpolster als die Frauen. H1 wurde mit einer  Irrtumswahrscheinlichkeit 
von 0,8% angenommen. 
Die  nachfolgende  Tabelle  fasst  die  Ergebnisse  in  den  geschlechtsspezifischen Gruppen 
getrennt nach Alter zusammen: 
Tabelle 16: Unterschiede in der Fersenfettpolsterdicke zwischen Männern und Frauen 
  N  MIN 
[mm] 
MAX 
[mm] 
±σ 
[mm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  15,28  25,56  18,44±2,50  0,064  0,90929 
♀ALT  21  13,17  20,63  16,97±2,15  0,673 
♂JUNG  21  13,45  22,61  17,30±2,37  0,448  0,00830 
♀JUNG  21  13,45  19,08  15,55±1,62  0,213 
 
Hauptergebnis:  Der  Unterschied  in  der  Fersenfettpolsterdicke  zwischen Männern  und 
Frauen  konnte  nur  in  der  jüngeren  Generation  statistisch  nachgewiesen  werden.
                                                      
29 Mann‐Witney‐Test 
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Alter  und  Fersenfettpolsterdicke:  Um  den  Zusammenhang  zwischen  Alter  und 
Fersenfettpolsterdicke  zu  prüfen, wurde wiederum  die  Abhängigkeitsstruktur  zwischen 
Alter  und  Fersenfettpolster  in  einem  Streudiagramm  betrachtet.  Der  Zusammenhang 
wurde zwischen Männern und Frauen getrennt untersucht. 
Männer: Aus der Punktwolke ergab sich ein kleiner Effekt, dass das Alter einen Einfluss 
auf  die  Fersenfettpolsterdicke  hat  (r2 = 0,056,  Abbildung  62).  Der  Anstieg  der 
Regressionsgerade  zeigt  einen  leichten  positiven  Trend,  dass mit  steigendem  Alter  die 
Fersenfettpolsterdicke  der  Männer  zunimmt  (b = 0,03).  Aus  der  Anpassung  der 
Regressionsgerade  an  die  Punktwolke  konnte  nur  ein  schwacher  Zusammenhang 
abgeleitet werden (rPearson = 0,236). 
Frauen: Aus der Punktwolke bei den Frauen ergab sich ein mittlerer Effekt, dass das Alter 
einen Einfluss auf die Fersenfettpolsterdicke hat  (r2 = 0,131, Abbildung 63). Der Anstieg 
der Regressionsgerade ist größer als bei den Männern und gibt einen stärkeren positiven 
Trend an, dass mit steigendem Alter die Fersenfettpolsterdicke bei den Frauen zunimmt.  
 
 
Abbildung 62: Streuung der FP‐Dicke in Abhängigkeit vom Alter der Männer (N=42) 
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Der Zusammenhang konnte dennoch nur als schwach beurteilt werden (rPearson = 0,362). 
Aus dem Vergleich der Mittelwerte ergab sich folgendes Resultat: 
 
Abbildung 63: Streuung der FP‐Dicke in Abhängigkeit vom Alter der Frauen (N=42) 
 
Abbildung 64: Vergleich der mittleren FP‐Dicke zwischen Jung und Alt 
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Das  FP  der  jüngeren  Männer  war  durchschnittlich  um  1,14 mm  dünner  als  bei  den 
älteren. Das FP der älteren Frauen war durchschnittlich um 1,42 mm dicker als bei den 
jüngeren  (Abbildung  64).  Nachfolgend wurde  getestet,  ob  tatsächlich  ein  Unterschied 
besteht. Dazu wurde folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0:  Es  gibt  keine  Unterschiede  in  der  Fersenfettpolsterdicke  zwischen  jüngeren  und 
älteren Männern oder Frauen. 
H1:  Es  gibt  Unterschiede  in  der  Fersenfettpolsterdicke  zwischen  jüngeren  und  älteren 
Männern oder Frauen. 
Statistisch  konnte  kein  signifikanter Unterschied  in der  Fersenfettpolsterdicke  zwischen 
den  jüngeren  und  älteren  Männern  nachgewiesen  werden.  H1  wurde  mit  einer 
Irrtumswahrscheinlichkeit von 13,5% abgelehnt.  
Die älteren Frauen hatten ein signifikant größeres Fersenfettpolster als die  jüngeren. H1 
wurde mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 2% angenommen. 
Die  nachfolgende  Tabelle  fasst  die  Ergebnisse  in  den  geschlechtsspezifischen Gruppen 
getrennt nach Alter zusammen: 
Tabelle 17: Unterschiede in der Fersenfettpolsterdicke zwischen den Altersgruppen 
  N  MIN 
[mm] 
MAX 
[mm] 
±σ 
[mm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  13,45  22,61  17,30±2,37  0,448  0,13531 
♂ALT  21  15,28  25,56  18,44±2,50  0,064 
♀JUNG  21  13,45  19,08  15,55±1,62  0,213  0,02031 
♀ALT  21  13,17  20,63  16,97±2,15  0,673 
 
Hauptergebnis:  Der  Unterschied  in  der  Fersenfettpolsterdicke  zwischen  Jüngeren  und 
Älteren konnte nur bei den Frauen statistisch belegt werden. 
                                                      
31 T‐Test bei unabhängigen Stichproben 
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8.3 Einfluss von Geschlecht auf die mechanischen Parameter des FP 
Geschlecht und Elastizität des FP 
Zur  Beurteilung  des  Einflusses  von  Geschlecht  auf  die  Elastizität  des  FP  wurde  die 
Abhängigkeitsstruktur  zwischen Geschlecht und Dekompressionsindex  sowie Geschlecht 
und  Energiedissipationsverhältnis  untersucht  und  auf  Unterschiede  zwischen Männern 
und Frauen geprüft. 
Dekompressionsindex  (DKI):  Mit  der  Berechnung  des  DKI  kann  grob  die  annähernde 
Rückstellung  des  Gewebes  in  seine  Ausgangslänge  von  Mann  und  Frau  betrachtet 
werden. Der DKI in Tabelle 19 beschreibt das Verhältnis der momentanen Länge des FP zu 
seiner Ausgangslänge bei 25 N und einer Belastungsgeschwindigkeit von 10 mm/s  in der 
Dekompression. Der Wert gegen  „1“ deutet auf eine  zügige Rückstellung des Gewebes 
hin. Die Struktur wird als elastisch beurteilt. 
Energiedissipationsverhältnis (EDR): Das EDR beschreibt das prozentuale Verhältnis von 
Energieverlust  zur  Gesamtkompressionsenergie  des  FP.  Dieser  Parameter  wurde  bei 
jüngeren  und  älteren  Frauen  und Männern  bei  einer  Belastung  von  500 N  und  einer 
Belastungsgeschwindigkeit  von  10 mm/s  berechnet.  Anschließend  wurde  das  EDR 
zwischen Frau und Mann innerhalb jeder Generation verglichen. Je größer das Verhältnis 
wird, desto weniger elastisch verhält sich das FP. 
Um die Stärke des Zusammenhangs zwischen Geschlecht und DKI sowie Geschlecht und 
EDR festzustellen, wurde der Pearson Chi²‐Test durchgeführt (Tabelle 18). 
Tabelle 18: Zusammenhang zwischen Geschlecht und Elastizität des FP 
PARAMETER  KONTIGENZKOEFFIZIENT 
DEKOMPRESSIONSINDEX  0,708 
ENERGIEDISSIPATIONSVERHÄLTNIS  0,709 
 
Hauptergebnis:  Aus  beiden  Korrelationen  geht  ein  Zusammenhang  mittlerer  Stärke 
hervor.
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Der Vergleich der Mittelwerte des DKI ergab folgendes Resultat:  
 
Abbildung 65: Vergleich des mittleren DKI‐Indexes zwischen Männern und Frauen 
Der DKI war bei den älteren Männern durchschnittlich um 0,2% größer als bei den Frauen. 
In der jüngeren Generation betrug die Differenz 0,1% (Abbildung 65). Nachfolgend wurde 
getestet,  ob  tatsächlich  ein  Unterschied  besteht.  Dazu  wurde  folgende  Null‐  und 
Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede  in den DKI‐Werten des FP zwischen Männern und Frauen 
der älteren oder jüngeren Generation. 
H1: Es gibt Unterschiede in den in den DKI‐Werten des FP zwischen Männern und Frauen 
der älteren oder jüngeren Generation. 
Statistisch  konnte  kein  signifikanter  Unterschied  in  den  DKI‐Werten  des  FP  zwischen 
Männern  und  Frauen  der  älteren  Generation  belegt  werden.  H0  wurde  mit  einer 
Wahrscheinlichkeit von 32,9% angenommen. 
Statistisch  konnte  ebenfalls  kein  signifikanter  Unterschied  in  den  DKI‐Werten  des  FP 
zwischen Männern und Frauen der jüngeren Generation nachgewiesen werden. H0 wurde 
mit einer Wahrscheinlichkeit von 42,2% angenommen. 
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Die  nachfolgende  Tabelle  fasst  die  Ergebnisse  in  den  geschlechtsspezifischen Gruppen 
getrennt nach Alter zusammen: 
Tabelle 19: Unterschiede in den DKI‐Werten zwischen Männern und Frauen 
  N  MIN  MAX  ±σ  Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  0,55  0,74  0,66±0,05  0,757  0,32932 
♀ALT  21  0,55  0,70  0,64±0,04  0,064 
♂JUNG  21  0,55  0,70  0,63±0,04  0,442  0,42232 
♀JUNG  21  0,46  0,71  0,62±0,05  0,341 
 
Hauptergebnis:  In  der Dekompression  stellt  sich  das  FP  des Mannes  gleichermaßen  in 
seine Ursprungsform zurück wie das der Frau. 
Geschlechtsspezifische  Unterschiede  im  Energiedissipationsverhältnis:  Die  älteren 
Männer  hatten  durchschnittlich  einen  um  4%  höheren  Wert  als  die  Frauen.  In  der 
jüngeren Generation betrug die durchschnittliche Abweichung 7% (Abbildung 66). 
 
Abbildung 66: Vergleich des mittleren EDR zwischen Männern und Frauen 
                                                      
32 T‐Test bei unabhängigen Stichproben 
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Im Anschluss wurde statistisch überprüft, ob tatsächlich ein Unterschied vorliegt. Hierfür 
wurde folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede  in der Energiedissipation des FP  zwischen Männern und 
Frauen der älteren oder jüngeren Generation. 
H1: Es gibt Unterschiede  in der Energiedissipation des FP zwischen Männern und Frauen 
der älteren oder jüngeren Generation. 
Statistisch konnte kein signifikanter Unterschied in der Energiedissipation des FP zwischen 
Männern und Frauen  innerhalb der älteren oder  jüngeren Generation bestätigt werden. 
H0 wurde mit  einer Wahrscheinlichkeit  von  31,2%  bei  den  älteren  und  10,7%  bei  den 
jüngeren Männern und Frauen angenommen. 
Hauptergebnis: Das  FP des Mannes dissipiert  im  gleichen Ausmaß die  Energie wie das 
Polster der Frau. 
Geschlecht und Steifigkeit des FP: Zur Untersuchung des Einflusses von Geschlecht auf 
die Steifigkeit des FP und der Unterschiede  zwischen Männern und Frauen wurden die 
Anfangs‐, mittlere und Endsteifigkeit sowie das Elastizitätsmodul berechnet  (Tabelle 22, 
Tabelle 23, Tabelle 24).  
Mit Hilfe des Pearson‐Chi²‐Test wurde die Stärke des Zusammenhangs überprüft (Tabelle 
20): 
Tabelle 20: Zusammenhang zwischen Geschlecht und Steifigkeit des FP 
PARAMETER  KONTIGENZKOEFFIZIENT 
ANFANGSSTEIFIGKEIT  0,708 
MITTLERE STEIFIGKEIT  0,712 
ENDSTEIFIGKEIT  0,712 
ELASTIZITÄTSMODUL  0,708 
   
Der Zusammenhang  zwischen Geschlecht und den  vier Parametern  zur Beurteilung der 
Steifigkeit  des  FP  ist  von  mittlerer  Stärke.  Der  Mittelwertvergleich  der  einzelnen 
Parameter zur Steifigkeit ergab folgendes Resultat: 
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Das  Polster  der  älteren  Frauen  war  durchschnittlich  um  0,58 N/mm  bei  niedriger 
Belastung, um 2,31 N/mm bei mittlerer und um 4,53 N/mm bei hoher Belastung steifer 
als  bei  den  Männern.  Das  Polster  der  jüngeren  Frauen  war  durchschnittlich  um 
0,67 N/mm bei niedriger Belastung, um 1,81 N/mm bei mittlerer und um 3,13 N/mm bei 
hoher Belastung der Ferse steifer als bei den Männern. Aufgrund der höheren Differenz 
zwischen den Mittelwerten könnte ein signifikanter Unterschied zwischen Männern und 
Frauen in der Endsteifigkeit des FP vorliegen (Abbildung 67). 
 
Abbildung 67: Vergleich der mittleren Endsteifigkeit zwischen Männern und Frauen 
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Die Messwerte wurden in Geschlechtergruppen aufgeteilt und nach Alter getrennt. 
 
                                                      
33 Mann‐Witney‐Test 
34 T‐Test für unabhängige Stichproben 
Tabelle 21: Unterschiede im EDR zwischen Männern und Frauen
  N  MIN 
[%] 
MAX 
[%] 
±σ 
[%] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  15  59  36±12  0,436  0,31233 
♀ALT  21  20  60  32±11  0,009 
♂JUNG  21  23  54  37±10  0,037  0,10733 
♀JUNG  21  17  61  31±13  0,014 
 
Tabelle 22: Unterschiede in der Anfangssteifigkeit zwischen Männern und Frauen 
  N  MIN 
[N/mm] 
MAX 
[N/mm] 
±σ 
[N/mm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  9,93  21,34  14,36±2,66  0,070  0,14834 
♀ALT  21  11,78  17,64  14,94±1,65  0,495 
♂JUNG  21  10,15  17,52  14,34±1,88  0,173  0,21733 
♀JUNG  21  13,16  18,42  15,01±1,55  0,056 
 
 
Tabelle 23: Unterschiede in der mittleren Steifigkeit zwischen Männern und Frauen
  N  MIN 
[N/mm] 
MAX 
[N/mm] 
±σ 
[N/mm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  23,30  48,13  33,95±5,71  0,378  0,13434 
♀ALT  21  28,59  43,19  36,26±3,91  0,946 
♂JUNG  21  24,55  40,89  34,36±4,54  0,229  0,17134 
♀JUNG  21  31,79  42,96  36,07±3,36  0,148 
 
Tabelle 24: Unterschiede in der Endsteifigkeit zwischen Männern und Frauen
  N  MIN 
[N/mm] 
MAX 
[N/mm] 
±σ 
[N/mm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  41,69  85,41  60,40±10,0  0,368  0,09434 
♀ALT  21  51,04  77,54  64,93±7,00  0,965 
♂JUNG  21  44,09  72,87  61,44±8,10  0,200  0,16034 
♀JUNG  21  56,96  76,20  64,57±5,93  0,115 
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Im Anschluss wurde statistisch überprüft, ob tatsächlich ein Unterschied vorliegt. Hierfür 
wurde folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Steifigkeit des FP zwischen Männern und Frauen der 
älteren oder jüngeren Generation. 
H1:  Es  gibt  Unterschiede  in  der  Steifigkeit  des  FP  zwischen Männern  und  Frauen  der 
älteren oder jüngeren Generation. 
Statistisch  konnte  kein  signifikanter  Unterschied  in  der  Anfangs‐,  mittleren  und 
Endsteifigkeit  des  FP  zwischen Männern  und  Frauen  der  älteren  Generation  bestätigt 
werden. H0 wurde mit einer Wahrscheinlichkeit von 14,8%, 13,4% und 9% angenommen. 
Der  Unterschied  in  den Mittelwerten  zwischen Männern  und  Frauen  in  der  jüngeren 
Generation war nicht signifikant. H0 wurde mit einer Wahrscheinlichkeit, dass sich das FP 
zwischen  jüngeren Männern und Frauen gleichermaßen  steif verhält, von 21,7%, 17,1% 
und 16% angenommen. 
Elastizitätsmodul des FP bei Männern und Frauen: Das E‐Modul des FP wurde zwischen 
Männern  und  Frauen  bei  einer  maximalen  Belastung  von  500 N  und  einer 
Belastungsgeschwindigkeit von 10 mm/s verglichen (Tabelle 25). Es  ist ein weiteres Maß 
für die Steifigkeit und wurde eingesetzt, um die vorangegangenen Steifigkeitsparameter, 
abgeleitet  aus  dem  Kraft‐Deformationsdiagramm,  zu  untermauern.  Je  größer  der 
Modulwert, desto weniger nachgiebiger ist das FP. 
Tabelle 25: Unterschiede im Elastizitätsmodul zwischen Männern und Frauen 
FFERSE    N  MIN [N/mm²]
MAX 
[N/mm²]
±σ 
[N/mm²] 
Shapiro‐
Wilk  p 
500 N 
♂ALT  21  0,26  0,64  0,41±0,09  0,171  0,78035 
♀ALT  21  0,34  0,52  0,42±0,05  0,445 
♂JUNG  21  0,31  0,63  0,43±0,09  0,330  0,99836 
♀JUNG  21  0,34  0,65  0,43±0,07  0,037 
                                                      
35 T‐Test für unabhängige Stichproben 
36 Mann‐Witney‐Test 
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Der  Vergleich  der  Mittelwerte  ergab,  dass  zwischen  Männern  und  Frauen  kein 
signifikanter Unterschied  vorliegt. Das  statistische  Ergebnis  zum  E‐Modul  bestätigt  das 
vorangegangene Resultat zur Steifigkeit des FP. 
Hauptergebnis:  Das  FP  verhält  sich  unter  den  vorgegebenen  Belastungsbedingungen 
sowohl bei den Männern als auch bei den Frauen gleichermaßen steif. 
Geschlecht  und  Fersenspitzendruck:  Um  grob  abschätzen  zu  können, welche  höchste 
lokale und mittlere Spannung das FP dem äußerlich einwirkenden Druck entgegenbringt, 
wurde  der  Spitzendruck  und  der mittlere Druck  bei  einer  niedrigen  (25 N)  und  hohen 
Belastung der Ferse  (500 N) bei Männern und Frauen gemessen. Zur Untersuchung des 
Einflusses  von  Geschlecht  auf  den  Fersenspitzendruck  wurde  die  Stärke  des 
Zusammenhangs ermittelt (Tabelle 26):  
Tabelle 26: Zusammenhang zwischen Geschlecht und Fersenspitzendruck 
PARAMETER  KONTIGENZKOEFFIZIENT 
FERSENSPITZENDRUCK  0,708 
   
Der Zusammenhang zwischen Geschlecht und Fersenspitzendruck ist von mittlerer Stärke. 
Der Mittelwertvergleich  der  einzelnen  Parameter  zum  Spitzendruck  zwischen Männern 
und  Frauen  ergab  folgendes  Resultat:  Bei  niedriger  Belastung  (25 N) waren  unter  den 
Geschlechtern keine Unterschiede erkennbar. Der mittlere Spitzendruck unter der Ferse 
betrug  39 kPa.  Bei  hoher  Belastung  war  der  Spitzendruck  bei  den  älteren  Frauen 
durchschnittlich um 29 kPa größer als bei den Männern (Abbildung 68). Bei den jüngeren 
Frauen betrug die mittlere Differenz 67 kPa. Nachfolgend soll überprüft werden, ob der 
Unterschied in den Mittelwerten bei hoher Fersenbelastung signifikant ist. 
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Hierfür wurde folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede im Fersenspitzendruck zwischen Männern und Frauen der 
älteren oder jüngeren Generation. 
H1:  Es  gibt  Unterschiede  im  Fersenspitzendruck  zwischen  Männern  und  Frauen  der 
älteren oder jüngeren Generation. 
Tabelle 27: Unterschiede im Fersenspitzendruck zwischen Männern und Frauen (v=10 mm/s) 
                                                      
37 Mann‐Witney‐Test 
38 T‐Test für unabhängige Stichproben 
 
Abbildung 68: Vergleich des mittleren Spitzendrucks der Ferse bei 500 N zwischen Männern und Frauen 
FFERSE    N  MIN [kPa] 
MAX 
[kPa] 
±σ 
[kPa] 
Shapiro‐
Wilk  p 
25 N 
♂ALT  21  31  57  39±6  0,030  0,66037 
♀ALT  21  27  55  38±6  0,137 
♂JUNG  21  30  50  39±7  0,034  0,81837 
♀JUNG  21  20  60  39±10  0,431 
500 N 
♂ALT  21  245  530  344±70  0,188  0,15638 
♀ALT  21  263  493  373±63  0,427 
♂JUNG  21  225  895  430±138  0,003  0,27437 
♀JUNG  21  275  885  497±169  0,146 
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Bei  niedriger  als  auch  bei  hoher  Belastung  der  Ferse  war  der  mittlere  Spitzendruck 
zwischen  Männern  und  Frauen  nicht  signifikant.  Die  H1‐Hypothese  wurde  mit 
Wahrscheinlichkeiten  bei  den  Männern  und  Frauen  der  älteren  Generation  unter 
niedriger  und  hoher  Belastung  von  66%  und  15%  angenommen.  Bei  der  jüngeren 
Generation betrugen die Wahrscheinlichkeiten 81% und 27,4% (Tabelle 27). 
Geschlecht und mittlerer Fersendruck: Um die durchschnittliche Gegenspannung des FP 
in  Abhängigkeit  vom  Geschlecht  zu  untersuchen, wurde  der  Zusammenhang  zwischen 
Geschlecht und mittlerer Fersendruck überprüft. Der Pearson‐Chi² Test ergab  folgendes 
Ergebnis: 
Tabelle 28: Zusammenhang zwischen Geschlecht und mittlerer Fersendruck 
PARAMETER  KONTIGENZKOEFFIZIENT 
MITTLERER FERSENDRUCK  0,708 
 
Hauptergebnis:  Es  gibt  einen  Zusammenhang  zwischen  Geschlecht  und  mittlerem 
Fersendruck. 
Aus dem Mittelwertvergleich ergab sich folgendes Resultat: 
 
Abbildung 69: Mittelwertvergleich des mittleren Drucks zwischen Männern und Frauen 
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Bei niedriger Belastung betrug der durchschnittliche Druckunterschied des  FP  zwischen 
jüngeren  Frauen  und  Männern  2 kPa.  In  der  älteren  Generation  betrug  der 
durchschnittliche Fersendruck 27 kPa. Bei hoher Belastung der Ferse hatten die jüngeren 
Männer  und  Frauen  einen  durchschnittlichen  Druckunterschied  von  10 kPa  (Abbildung 
69).  Die  Differenz  zwischen  den  Älteren  lag  bei  6 kPa.  Unter  dieser  vorgegebenen 
Belastung  waren  die  durchschnittlichen  Druckwerte  der  Frauen  größer  als  bei  den 
Männern. Nachfolgend  soll überprüft werden, ob der Unterschied  in den Mittelwerten 
signifikant ist. Hierfür wurde folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede  im mittleren Fersendruck zwischen Männern und Frauen 
der älteren oder jüngeren Generation. 
H1:  Es  gibt Unterschiede  im mittleren  Fersendruck  zwischen Männern  und  Frauen  der 
älteren oder jüngeren Generation. 
Der Druckunterschied zwischen Männern und Frauen  in beiden Generationen war nicht 
signifikant. H0 wurde  in beiden Fällen angenommen. Die nachfolgende Tabelle  fasst die 
statistischen Ergebnisse zusammen: 
Tabelle 29: Unterschiede im mittleren Druck der Ferse zwischen Männern und Frauen (v = 10 mm/s) 
FFERSE    N  MIN [kPa] 
MAX 
[kPa] 
±σ 
[kPa] 
Shapiro‐
Wilk  p 
25 N 
♂ALT  21  23  37  27±4  0,087  0,93339 
♀ALT  21  23  33  27±2  0,836 
♂JUNG  21  16  35  26±5  0,705  0,26939 
♀JUNG  21  16  41  28±5  0,840 
500 N 
♂ALT  21  153  259  195±25  0,246  0,35339 
♀ALT  21  172  253  201±20  0,317 
♂JUNG  21  158  311  211±34  0,109  0,29439 
♀JUNG  21  171  288  221±30  0,536 
Hauptergebnis: Die mittleren Spannungen des FP waren bei Männern und Frauen unter 
25 N und 500 N Belastung gleichermaßen hoch.
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Geschlecht  und  Änderung  der  Fersenkontaktfläche  (FKF):  Zur  groben  Beurteilung  der 
Druck‐  und  Zugspannung,  die  senkrecht  zur  äußerlich  eindringenden  Kraft  auf  das  FP 
wirkt,  wurde  die  Differenz  der  Fersenkontaktfläche  bei  einer  Erhöhung  der 
Fersenbelastung  von  25  auf  500 N  berechnet.  Im  folgenden  Kontext  wurde  der 
Zusammenhang  zwischen  Geschlecht  und  diesem  Parameter  analysiert  und  auf 
Unterschiede  zwischen  Männern  und  Frauen  überprüft.  Der  Pearson‐Chi²‐Test  gab 
folgenden Koeffizienten aus: 
Tabelle 30: Zusammenhang zwischen Geschlecht und der Differenz der FKF 
PARAMETER  KONTIGENZKOEFFIZIENT 
DIFFERENZ DER FKF  0,711 
 
Hauptergebnis: Der Zusammenhang  zwischen Geschlecht und der Differenz der  FKF  ist 
von mittlerer Stärke. 
Der Mittelwertvergleich ergab folgendes Resultat: 
 
Abbildung 70: Mittelwertvergleich der Differenz der FKF zwischen Männern und Frauen 
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Bei  einer  Erhöhung  der  Belastung  unter  der  Ferse  von  25  auf  500 N  änderte  sich  die 
Fersenkontaktfläche der älteren Männer durchschnittlich um 0,87 cm² mehr als bei den 
Frauen. In der jüngeren Generation hatten die Männer im Mittel mit 1,13 cm² die größere 
Änderung der Fersenkontaktfläche. 
Nachfolgend  soll überprüft werden, ob der Unterschied  in den Mittelwerten  signifikant 
ist. Hierfür wurde folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Differenz der FKF zwischen Männern und Frauen der 
älteren oder jüngeren Generation. 
H1:  Es  gibt  Unterschiede  in  der  Differenz  der  FKF  zwischen Männern  und  Frauen  der 
älteren oder jüngeren Generation. 
Die Unterschiede  in  der Änderung  der  Fersenkontaktfläche  bei  20facher  Erhöhung  der 
Fersenbelastung zwischen Männern und Frauen waren nicht signifikant. Die nachfolgende 
Tabelle fasst die statistischen Ergebnisse zusammen: 
Tabelle 31: Unterschiede in der Differenz der FKF zwischen Männern und Frauen (v = 10 mm/s) 
  N  MIN 
[cm²] 
MAX 
[cm²] 
±σ 
[cm²] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂ALT  21  10,51  23,99  16,47±2,84  0,528  0,31740 
♀ALT  21  11,21  22,34  15,60±2,70  0,722 
♂JUNG  21  9,00  23,00  16,30±3,46  0,968  0,30240 
♀JUNG  21  9,38  22,75  15,17±3,58  0,696 
            
Hauptergebnis:  Mit  einer  Wahrscheinlichkeit  von  31,7%  und  30,2%  dehnt  sich  das 
männliche FP bei zwanzigfacher Erhöhung der Fersenbelastung  im gleichen Umfang aus 
wie das weibliche. 
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8.4 Einfluss von Alter auf die mechanischen Parameter des FP 
 
Alter und Elastizität des FP 
In  diesem  Abschnitt  wird  der  Einfluss  von  Alter  auf  die  Elastizität  des  FP  und  die 
Unterschiede  in der Elastizität  zwischen  Jung und Alt untersucht. Als Parameter  für die 
Beurteilung  der  Elastizität  des  FP  wurden  der  Dekompressionsindex  und  das 
Energiedissipationsverhältnis berechnet. 
Alter  und Dekompressionsindex  des  FP: Der  Zusammenhang  zwischen  Alter  und  dem 
Dekompressionsindex  des  FP wurde  zunächst mit Hilfe  von  Streudiagrammen  getrennt 
nach Geschlecht analysiert und beschrieben. 
Männer: Aus der Punktwolke ergab sich ein kleiner Effekt, dass das Alter einen Einfluss 
auf  den  Dekompressionsindex  hat  (r2 = 0,017,  Abbildung  71).  Der  Anstieg  der 
Regressionsgerade  zeigt  einen  leichten  Trend,  dass  mit  steigendem  Alter  der 
Dekompressionsindex  des  FP  der  Männer  größer  wird.  Aus  der  Anpassung  der 
Regressionsgerade an die Punktwolke konnte nur ein schwacher linearer Zusammenhang 
abgeleitet werden (rPearson = 0,132). 
Frauen: Aus der Punktwolke bei den Frauen ergab sich ein mittlerer Effekt, dass das Alter 
einen Einfluss auf den Dekompressionsindex hat  (r2 = 0,202, Abbildung 72). Der Anstieg 
der Regressionsgerade zeigt einen stärkeren positiven Trend als bei den Männern an, dass 
mit  steigendem  Alter  der  Dekompressionsindex  zunimmt  (β = 0,449).  Der  lineare 
Zusammenhang  zwischen  Alter  und  Dekompressionsindex  konnte  dennoch  nur  als 
schwach bis mittelmäßig beurteilt werden (rPearson = 0,449). 
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Abbildung 71: Streuung des DKI in Abhängigkeit vom Alter der Männer (N=42) 
 
 
 
Abbildung 72: Streuung des DKI in Abhängigkeit vom Alter der Frauen (N=42) 
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Das FP war nach Entlastung der Ferse auf 25 N bei den Jüngeren 2% dünner als bei den 
Älteren. 
 
Nachfolgend wurde statistisch überprüft, ob es tatsächlich einen Unterschied gibt. Hierfür 
wurde folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede  in den DKI‐Werten des FP zwischen  jüngeren und älteren 
Männern und Frauen. 
H1:  Es  gibt  Unterschiede  in  den  DKI‐Werten  des  FP  zwischen  jüngeren  und  älteren 
Männern und Frauen. 
Der Unterschied im Dekompressionsindex zwischen Jung und Alt bei Männern und Frauen 
war nicht signifikant. Mit einer Wahrscheinlichkeit von 8% war sowohl bei den Frauen als 
auch bei den Männern die annähernde Rückstellung des FP  in seine Ausgangsform nach 
der Entlastung auf 25 N zwischen Jung und Alt gleich. Die nachfolgende Tabelle fasst die 
Ergebnisse zusammen. 
 
Abbildung 73: Vergleich der mittleren DKI‐Werte zwischen Jung und Alt 
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Alter und Energiedissipationsverhältnis des FP: Das Energiedissipationsverhältnis  (EDR) 
wurde bei jüngeren und älteren Frauen und Männern bei einer Belastung von 500 N und 
einer Belastungsgeschwindigkeit von 10 mm/s berechnet. Tabelle 33 fasst die Messdaten 
nach Altersgruppen und getrennt nach Geschlecht zusammen. 
Ein  linearer  Zusammenhang  zwischen  Alter  und  Energiedissipationsverhältnis  wurde 
zunächst an einem Streudiagramm bei Frauen und Männern untersucht, um das Muster 
der Abhängigkeit genauer zu beschreiben (Abbildung 74). 
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Tabelle 32: Unterschiede in den DKI‐Werten des FP zwischen Jung und Alt (v = 10 mm/s) 
  N  MIN 
[%] 
MAX 
[%] 
±σ 
[%] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  0,55  0,70  0,63±0,04  0,442  0,08441 
♂ALT  21  0,55  0,74  0,66±0,05  0,757 
♀JUNG  21  0,46  0,71  0,62±0,05  0,341  0,08541 
♀ALT  21  0,55  0,70  0,64±0,04  0,064 
  
 
Abbildung 74: Streuung des EDR in Abhängigkeit vom Alter der Männer (N=42) 
Technische Universität Chemnitz                       Ergebnisse 
 
154 
 
Männer: Der Punktwolke war zu entnehmen, dass die Werte der älteren Männer stärker 
streuen als die der jüngeren. Der negative Anstieg der Regressionsgerade lässt vermuten, 
dass  mit  zunehmendem  Alter  die  Energiedissipation  des  FP  abnimmt.  Der  Effekt 
(r2 = 0,008) ist sehr klein bis nicht vorhanden und zeigt, dass kein linearer Zusammenhang 
zwischen Alter und Energiedissipation des FP vorhanden  ist  (rPearson = 0,090). Das heißt: 
Der direkte Einfluss von Alter auf die Energiedissipation des FP ist sehr schwach. 
Frauen: Wie bei den Männern  ist der Effekt des Alters bei den Frauen nicht vorhanden 
(r2 = 0,001).  Damit  besteht  auch  kein  linearer  Zusammenhang  zwischen  Alter  und 
Energiedissipation  des  FP  bei  den  Frauen.  Der  Einfluss  des  Alters  auf  die 
Energiedissipation des FP der Frauen ist sehr schwach (rPearson= 0,032). 
Im  Durchschnitt  dissipierte  das  FP  37%  bei  den  jüngeren Männern  und  36%  bei  den 
älteren  sowie  31%  bei  den  jüngeren  Frauen  und  32%  bei  den  älteren  von  der 
aufgenommenen Energie (Abbildung 75).  
Nachfolgend  wurde  statistisch  überprüft,  ob  es  tatsächlich  einen  Unterschied  in  der 
Energiedissipation des FP zwischen Jung und Alt gibt.  
H0: Es gibt keine Unterschiede  in der Energiedissipation des  FP  zwischen  jüngeren und 
älteren Männern und Frauen. 
 
Abbildung 75: Vergleich des mittleren EDR zwischen Jung und Alt 
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H1: Es gibt Unterschiede  in der Energiedissipation des FP zwischen  jüngeren und älteren 
Männern und Frauen. 
Der Mittelwertunterschied von 1% zwischen Jung und Alt war statistisch nicht signifikant. 
Mit  einer Wahrscheinlichkeit  von  62,4%  bei  den Männern  und  50,5%  bei  den  Frauen 
dissipierte das ältere FP genauso viel Energie wie das jüngere. 
Alter und Steifigkeit des FP: Nachfolgend wurde der Einfluss von Alter auf die Steifigkeit 
des FP und die Unterschiede in der Steifigkeit zwischen Jung und Alt untersucht. 
Männer: Aus den beiden Punktwolken geht hervor, dass die Werte der Anfangssteifigkeit 
in Abhängigkeit vom Alter innerhalb der älteren Männergruppe stärker streuen als in der 
jüngeren Männergruppe  (Abbildung 76).  Ein Muster  für einen  linearen  Zusammenhang 
zwischen Alter und Anfangssteifigkeit des FP war nicht zu erkennen (r² = 0). In diesem Fall 
wurde erwartet, dass es zwischen Jung und Alt auch keine Unterschiede geben wird. 
Die  Punktwolke,  die  sich  aus  der  Streuung  der Werte  zur mittleren  und  Endsteifigkeit 
gebildet hat, zeigte zumindest einen minimalen negativen Trend, dass mit zunehmendem 
Alter überraschenderweise die Steifigkeit des FP abnehmen könnte. Ein  lineares Muster 
ist  aus  der  Punktewolke  nicht  zu  erkennen  (Abbildung  76).  Im  Vergleich  zur 
Anfangssteifigkeit  streuen  die Werte  der  beiden  letztgenannten  innerhalb  der  älteren 
Männergruppe stärker als bei den jüngeren. 
                                                      
42 Mann‐Witney‐Test 
Tabelle 33: Unterschiede des Energiedissipationsverhältnisses zwischen Jung und Alt (v = 10 mm/s) 
  N  MIN 
[%] 
MAX 
[%] 
±σ 
[%] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  23  54  37±10  0,037  0,62442 
♂ALT  21  15  59  36±12  0,436 
♀JUNG  21  17  61  31±13  0,014  0,50542 
♀ALT  21  20  60  32±11  0,009 
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Frauen: Die Werte der Anfangs‐, mittleren und  Endsteifigkeit  streuten bei den Älteren 
stärker  als  bei  den  Jüngeren.  Ein  Muster  für  einen  linearen  Zusammenhang  konnte 
anhand der Streuung bei allen drei Parametern in Abhängigkeit vom Alter bei Jung und Alt 
nicht  erkannt werden  (r² = 0).  Es wurde  erwartet,  dass  zwischen  jüngeren  und  älteren 
Frauen kein Unterschied in der Steifigkeit des FP besteht. 
Anfangssteifigkeit: Bei  geringer Belastung der  Ferse war der Widerstand des  FP  gegen 
elastische Verformung durchschnittlich um 0,02 N/mm bei den älteren Männern größer 
als  bei  den  Jüngeren.  Im  Durchschnitt  besitzt  das  junge  weibliche  FP  bei  geringer 
Belastung einen um 0,07 N/mm höheren Widerstand gegen elastische Verformung als das 
ältere.  
Mittlere Steifigkeit: Bei einer mittleren Belastung der Ferse war der Widerstand des FP 
gegen elastische Verformung bei den jüngeren Männern durchschnittlich um 0,41 N/mm 
höher als bei den älteren. Das FP bei den älteren Frauen reagierte bei mittlerer Belastung 
mit  einem  durchschnittlich  0,19 N/mm  höheren  Widerstand  gegen  die  elastische 
Verformung als bei den jüngeren. 
 
Abbildung 76: Streuung der Endsteifigkeit des FP in Abhängigkeit vom Alter der Männer (N=42) 
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Endsteifigkeit:  Bei  hoher  Belastung  war  der Widerstand  des  jüngeren männlichen  FP 
gegen elastische Verformung durchschnittlich um 1,04 N/mm höher als bei den älteren. 
Mit  einer mittleren Differenz  von  0,36 N/mm  reagierte  das  FP  der  älteren  Frauen mit 
einem höheren Widerstand gegen elastische Verformung als das der jüngeren (Abbildung 
77). 
Nachfolgend  wurde  statistisch  überprüft,  ob  es  tatsächlich  einen  Unterschied  in  der 
Steifigkeit  des  FP  zwischen  Jung  und  Alt  gibt.  Dafür  wurde  folgende  Null‐  und 
Alternativhypothese formuliert: 
H0:  Es  gibt keine Unterschiede  in der  Steifigkeit des  FP  zwischen  jüngeren und  älteren 
Männern und Frauen. 
H1: Es gibt Unterschiede in der Steifigkeit des FP zwischen jüngeren und älteren Männern 
und Frauen. 
Anfangssteifigkeit:  Der  Unterschied  in  der  Anfangssteifigkeit  war  sowohl  bei  den 
Männern  als  auch  bei  den  Frauen  zwischen  Jung  und  Alt  nicht  signifikant. Mit  einer 
Wahrscheinlichkeit  von  45%  wurde  die  H0‐Hypothese  angenommen.  Bei  den  Frauen 
wurde  H1  mit  einer  Irrtumswahrscheinlichkeit  von  0,1%  abgelehnt  (Tabelle  35).  Bei 
 
Abbildung 77: Vergleich der mittleren Endsteifigkeit des FP zwischen Männern und Frauen 
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niedriger Belastung der Ferse gaben das männliche FP bei durchschnittlich 14 N/mm und 
das weibliche bei 15 N/mm elastisch nach. 
Mittlere  Steifigkeit: Der Unterschied  in  den Mittelwerten  bei  den Männern  verglichen 
zwischen Jung und Alt war statistisch auch nicht signifikant. Mit 78% Wahrscheinlichkeit 
ist die mittlere Steifigkeit des männlichen FP zwischen Jung und Alt gleich. Bei den Frauen 
war  die  Wahrscheinlichkeit  8%  größer.  H0  wurde  in  beiden  Fällen  angenommen.  Bei 
mittlerer Belastung der Ferse gaben das männliche FP bei 34 N/mm und das weibliche bei 
36 N/mm elastisch nach (Tabelle 36).  
Endsteifigkeit: Die Steifigkeit des FP in der Endbelastung der Ferse ist zwischen Jung und 
Alt der Männer nicht  signifikant. Mit 78% Wahrscheinlichkeit  ist die Nachgiebigkeit des 
männlichen FP zwischen Jung und Alt gleich. Bei den Frauen war die Wahrscheinlichkeit 
wiederum  um  8%  größer.  H0  wurde  in  beiden  Fällen  angenommen.  Bei  mittlerer 
Belastung  der  Ferse  gaben  das  männliche  FP  bei  61 N/mm  und  das  weibliche  bei 
64 N/mm elastisch nach (Tabelle 37).  
Elastizitätsmodul: Die p‐Werte, die sich aus dem Vergleich des E‐Moduls zwischen  Jung 
und Alt  ergaben,  untermauern  die  vorangegangenen  Parameter  zur  Steifigkeit  (Tabelle 
34). 
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43 T‐Test für unabhängige Stichproben 
44 Mann‐Witney‐Test 
Tabelle 34: Unterschiede im Elastizitätsmodul zwischen Jung und Alt
  N  MIN 
[N/mm²] 
MAX 
[N/mm²] 
±σ 
[N/mm²] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  0,31  0,63  0,43±0,09  0,330  0,51643 
♂ALT  21  0,26  0,64  0,41±0,09  0,171 
♀JUNG  21  0,34  0,65  0,43±0,07  0,037  0,50544 
♀ALT  21  0,34  0,52  0,42±0,05  0,445 
 
Tabelle 35: Unterschiede in der Anfangssteifigkeit zwischen Jung und Alt
  N  MIN 
[N/mm] 
MAX 
[N/mm] 
±σ 
[N/mm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  10,15  17,52  14,34±1,88  0,173  0,45844 
♂ALT  21  9,93  21,34  14,36±2,66  0,070 
♀JUNG  21  13,16  18,42  15,01±1,55  0,056  0,99044 
♀ALT  21  11,78  17,64  14,94±1,65  0,495 
 
 
Tabelle 36: Unterschiede in der mittleren Steifigkeit zwischen Jung und Alt
  N  MIN 
[N/mm] 
MAX 
[N/mm] 
±σ 
[N/mm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  24,55  40,89  34,36±4,54  0,229  0,77943 
♂ALT  21  23,30  48,13  33,95±5,71  0,378 
♀JUNG  21  31,79  42,96  36,07±3,36  0,148  0,86843 
♀ALT  21  28,59  43,19  36,26±3,91  0,946 
 
Tabelle 37: Unterschiede in der Endsteifigkeit zwischen Jung und Alt
  N  MIN 
[N/mm] 
MAX 
[N/mm] 
±σ 
[N/mm] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  44,09  72,87  61,44±8,10  0,200  0,77943 
♂ALT  21  41,69  85,41  60,40±10,0  0,368 
♀JUNG  21  56,96  76,20  64,57±5,93  0,115  0,86143 
♀ALT  21  51,04  77,54  64,93±7,00  0,965 
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Alter  und  Fersenspitzendruck: Nachfolgend wurde  der  Zusammenhang  zwischen  Alter 
und Fersenspitzendruck untersucht. 
Fersenspitzendruck:  Das  Muster  eines  linearen  Zusammenhangs  zwischen  Alter  und 
Spitzendruck konnte unter niedriger Belastung bei Jung und Alt der Männer und Frauen 
nicht beobachtet werden. Der Effekt war gleich Null (r² = 0). Es wird vermutet, dass keine 
Unterschiede im Spitzendruck zwischen Jung und Alt vorliegen werden. 
 
Abbildung 78: Streung des Spitzendrucks bei 500 N in Abhängigkeit vom Alter der Männer (N=42) 
Ein  linearer Zusammenhang könnte bei hoher Belastung der Ferse sowohl bei Männern 
als auch bei Frauen vermutet werden (Abbildung 78, Abbildung 79). Der Effekt, dass das 
Alter  einen  Einfluss  auf  den  Spitzendruck  hat, war  bei  den  Frauen  größer  als  bei  den 
Männern.  Bei  den  Frauen war  der  Effekt  von mittlerer  Stärke  (r² = 0,212)  und  bei  den 
Männern von kleinerem Ausmaß (r² = 0,142). Der negative Anstieg der Regressionsgerade 
beschreibt, dass möglicherweise der Spitzendruck des FP unter hoher Belastung der Ferse 
bei den Männern mit zunehmendem Alter abnimmt (b = ‐2,299). Bei den Frauen war der 
Anstieg  größer  (b = ‐3,575).  Daraus  könnte  geschlussfolgert  werden,  dass  der 
Zusammenhang  zwischen  Alter  und  Spitzendruck  bei  den  Frauen  größer  ist 
(rPearson = 0,460)  als  bei  den  Männern  (rPearson = 0,377).  Bei  den  Frauen  ist  der 
Zusammenhang als mittelmäßig und bei den Männern als schwach zu kennzeichnen. 
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Abbildung 79: Streuung des Spitzendrucks bei 500 N in Abhängigkeit vom Alter der Frauen 
Aus dem Mittelwertvergleich ergaben sich folgende Resultate: 
 
Abbildung 80: Vergleich des mittleren Spitzendrucks der Ferse bei 500 N zwischen Alt und Jung 
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Die Jüngeren hatten bei beiden Geschlechtern einen höheren Spitzendruck als die Älteren 
(Abbildung  80).  Zwischen  den  jüngeren  und  älteren  Männern  lag  ein  mittlerer 
Spitzendruckunterschied des FP von 86 kPa vor. Bei den Frauen betrug die Differenz  in 
den Mittelwerten 124 kPa. Nachfolgend soll überprüft werden, ob der Unterschied in den 
Mittelwerten  signifikant  ist.  Hierfür  wurde  folgende  Null‐  und  Alternativhypothese 
formuliert: 
H0:  Es  gibt  keine  Unterschiede  im  Fersenspitzendruck  zwischen  jüngeren  und  älteren 
Männern oder Frauen. 
H1: Es gibt Unterschiede  im Fersenspitzendruck zwischen  jüngeren und älteren Männern 
oder Frauen. 
Mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 0,5% bei den Männern und 0,3% bei den Frauen 
war der Unterschied  in den Mittelwerten statistisch signifikant. H1 wurde angenommen. 
Die nachfolgende Tabelle fasst die statistischen Ergebnisse zusammen: 
Tabelle 38: Unterschiede im Fersenspitzendruck zwischen Jung und Alt (v=10 mm/s) 
 
Hauptergebnis:  Unter  Kompression  des  FP  treten  höhere  Spitzenspannungen  bei 
Jüngeren als bei Älteren auf. 
                                                      
45 Mann‐Witney‐Test 
46 T‐Test bei unabhängigen Stichproben 
FFERSE    N  MIN [kPa] 
MAX 
[kPa] 
±σ 
[kPa] 
Shapiro‐
Wilk  p 
25 N 
♂JUNG  21  30  50  39±7  0,034  0,99045 
♂ALT  21  31  57  39±6  0,030 
♀JUNG  21  20  60  39±10  0,431  0,78246 
♀ALT  21  27  55  38±6  0,137 
500 N 
♂JUNG  21  225  895  430±138  0,003  0,00545 
♂ALT  21  245  530  344±70  0,188 
♀JUNG  21  275  885  497±169  0,146  0,00346 
♀ALT  21  263  493  373±63  0,427 
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Alter  und mittlerer  Fersendruck:  Um  die  durchschnittliche  Gegenspannung  des  FP  in 
Abhängigkeit vom Alter bei Männern und Frauen zu untersuchen, wurde die Streuung der 
Werte analysiert. 
Ein Muster eines  linearen  Zusammenhangs  zwischen Alter und mittleren Druck  konnte 
unter  niedriger  Belastung  bei  Jung  und  Alt  der Männer  und  Frauen  nicht  beobachtet 
werden. Der  Effekt war  gleich Null  (r² = 0). Demzufolge wurden  keine Unterschiede  im 
mittleren Druck des FP zwischen Jung und Alt erwartet. 
 
Abbildung 81: Streuung des mittleren Drucks der Ferse in Abhängigkeit vom Alter der Männer (N=42) 
Bei  hoher  Belastung  der  Ferse  war  der  Effekt,  dass  das  Alter  einen  Einfluss  auf  den 
mittleren Druck hat, bei den Männern sehr klein (r² = 0,073, Abbildung 81). Der negative 
Anstieg der Regressionsgerade zeigt einen Trend, dass ebenso wie der Spitzendruck der 
mittlere Druck des FP bei den Männern mit  zunehmendem Alter abnimmt  (b = ‐0,428). 
Bei  den  Frauen  war  der  Effekt  von  mittlerer  Stärke  (r² = 0,151)  und  der  Anstieg  der 
Regressionsgerade größer  (b = ‐0,579) als bei den Männern  (Abbildung 82). Hier könnte 
vermutet werden, dass das Alter  einen  größeren  Einfluss  auf die  Spannung des  FP bei 
Frauen hat als bei Männern.  Insgesamt war aus der Streuung der Werte zu entnehmen, 
dass  innerhalb  beider Geschlechter  ein  schwacher  Zusammenhang  zwischen  Alter  und 
mittleren Druck vorlag (Männer: rPearson = 0,270; Frauen: rPearson = 0,389). 
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Abbildung 82: Streuung des mittleren Drucks der Ferse in Abhängigkeit vom Alter der Frauen (N=42) 
Aus dem Vergleich der Mittelwerte ergab sich folgendes Resultat: 
 
Abbildung 83: Mittelwertvergleich des mittleren Drucks zwischen Jung und Alt 
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Bei  niedriger  Belastung  betrug  der  durchschnittlich  mittlere  Druckunterschied  des  FP 
zwischen Jung und Alt bei Männern als auch bei Frauen 1 kPa. Bei den älteren Männern 
war der Druck größer als bei den jüngeren. Bei den Frauen war es umgekehrt. Bei hoher 
Belastung  der  Ferse  hatten  die  Jüngeren  bei  beiden  Geschlechtern  einen  höheren 
mittleren Druck als die Älteren (Abbildung 82). Die Differenz  in den Mittelwerten betrug 
bei den Männern 16 kPa und bei den Frauen 20 kPa. 
Nachfolgend  soll überprüft werden, ob der Unterschied  in den Mittelwerten  signifikant 
ist. Hierfür wurde folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede  im mittleren Druck des FP zwischen jüngeren und älteren 
Männern oder Frauen. 
H1:  Es  gibt  Unterschiede  im  mittleren  Druck  des  FP  zwischen  jüngeren  und  älteren 
Männern oder Frauen. 
Mit einer Wahrscheinlichkeit von 61,4% bei den Männern und 41,1% bei den Frauen war 
der mittlere Druck bei niedriger Belastung der Ferse gleich. Der Unterschied war erst bei 
einer hohen Belastung und nur bei Frauen signifikant. Für die Frauen wurde H0 mit einer 
Irrtumswahrscheinlichkeit  von  1,5%  abgelehnt.  Die  nachfolgende  Tabelle  fasst  die 
statistischen Ergebnisse zusammen: 
Tabelle 39: Unterschiede im mittleren Druck der Ferse zwischen Jung und Alt (v = 10 mm/s) 
FFERSE    N  MIN [kPa] 
MAX 
[kPa] 
±σ 
[kPa] 
Shapiro‐
Wilk  p 
25 N 
♂JUNG  21  16  35  26±5  0,705  0,61447 
♂ALT  21  23  37  27±4  0,087 
♀JUNG  21  16  41  28±5  0,840  0,41147 
♀ALT  21  23  33  27±2  0,836 
500 N 
♂JUNG  21  158  311  211±34  0,109  0,09247 
♂ALT  21  153  259  195±25  0,246 
♀JUNG  21  171  288  221±30  0,536  0,01547 
♀ALT  21  172  253  201±20  0,317 
                                                      
47 T‐Test für unabhängige Stichproben 
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Alter  und  Änderung  der  Fersenkontaktfläche  (FKF):  Die  Differenz  der 
Fersenkontaktfläche bei einer einwirkenden Kraft  von 25 N und 500 N wurde  zwischen 
Jung  und  Alt  betrachtet,  um  Veränderungen  in  der  Druck‐  und  Zugspannung  des  FP 
feststellen  zu  können.  Im  folgenden Kontext wurde der Zusammenhang  zwischen Alter 
und Änderung  der  Fersenkontaktfläche  analysiert  und  auf Unterschiede  zwischen  Jung 
und Alt überprüft. 
Anhand der  Streuungen der Werte  in Abhängigkeit  vom Alter wurde bei Männern und 
Frauen  zwischen  Jung  und  Alt  kein  Effekt  festgestellt.  Der  leichte  Anstieg  der 
Regressionsgerade  zeigt  am  Beispiel  der  Männer  einen  positiven  Trend,  dass  mit 
zunehmendem Alter die Änderung der Fersenkontaktfläche größer wird  (Abbildung 84). 
Allerdings  ist kein  linearer Zusammenhang zu erkennen. Bei den Frauen war der Anstieg 
der Regressionsgerade unverändert. 
 
Abbildung 84: Streuung der Änderung der FKF in Abhängigkeit vom Alter bei Männern (N=42) 
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Aus dem Mittelwertvergleich ergab sich folgendes Resultat: 
 
Abbildung 85: Mittelwertvergleich der Differenz der FKF zwischen Jung und Alt 
Bei  einer  20fachen  Erhöhung  der  Fersenbelastung  vergrößerte  sich  die 
Fersenkontaktfläche bei älteren Männern durchschnittlich um 0,17 cm² mehr als bei den 
jüngeren.  Bei  den  Frauen  betrug  die  mittlere  Differenz  0,43 cm².  Nachfolgend  soll 
überprüft werden, ob der Unterschied  in den Mittelwerten signifikant  ist. Hierfür wurde 
folgende Null‐ und Alternativhypothese formuliert: 
H0: Es gibt keine Unterschiede  in der Differenz der  FKF  zwischen  jüngeren und älteren 
Männern oder Frauen. 
H1: Es gibt Unterschiede in der Differenz der FKF zwischen jüngeren und älteren Männern 
oder Frauen. 
Der  Unterschied  in  der  Änderung  der  Fersenkontaktfläche  zwischen  Jung  und  Alt war 
sowohl  bei  den  Männern  als  auch  bei  den  Frauen  nicht  signifikant.  Mit  einer 
Wahrscheinlichkeit von 87% bei den Männern und 66,4% bei den Frauen dehnt sich das 
ältere FP bei zwanzigfacher Erhöhung der Fersenbelastung  in gleichem Umfang aus wie 
das jüngere. Die nachstehende Tabelle fasst die statistischen Ergebnisse zusammen: 
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Tabelle 40: Unterschiede in der Differenz der FKF zwischen Jung und Alt (v = 10 mm/s) 
  N  MIN 
[cm²] 
MAX 
[cm²] 
±σ 
[cm²] 
Shapiro‐
Wilk  p 
♂JUNG  21  9,00  23,00  16,30±3,46  0,968  0,87048 
♂ALT  21  10,51  23,99  16,47±2,84  0,528 
♀JUNG  21  9,38  22,75  15,17±3,58  0,696  0,66448 
♀ALT  21  11,21  22,34  15,60±2,70  0,722 
            
Die  berechneten  mechanischen  Parameter  der  Mehrheit  in  den  einzelnen  Gruppen 
wurden  aus  den  Histogrammen  bezüglich  der  Häufigkeitsverteilung  auf  S.  239ff 
zusammengefasst.  
                                                      
48 T‐Test bei unabhängigen Stichproben 
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9 Diskussion 
Das Ziel der Arbeit war, die mechanischen Eigenschaften des FP bei Männern und Frauen 
sowie  bei  jüngeren  und  älteren  Menschen  zu  betrachten.  Es  sollen  vertiefende 
Erkenntnisse  darüber  gewonnen  werden,  inwieweit  sich  die  konstitutionellen 
Unterschiede  im Bindegewebe zwischen Mann und Frau auf das mechanische Verhalten 
des  FP  auswirken. Desweiteren  soll  in  Erfahrung  gebracht werden, welche  Effekte  das 
Altern  von  Bindegewebe  auf  die  mechanischen  Eigenschaften  des  FP  hat.  Daraufhin 
wurden  in  diesem  Kapitel  eventuell  bestehende  Abhängigkeiten  zwischen  den 
Randbedingungen  und  den  mechanischen  Variablen  des  FP  diskutiert.  Da  sich  die 
Ergebnisse zwischen Mann und Frau sowie zwischen Jung und Alt in Abhängigkeit von der 
Geschwindigkeit  nicht  verändert  hatten,  wurden  die  erzielten  Ergebnisse  auf  der 
Grundlage  der  höheren  Impactgeschwindigkeit  besprochen.  Zunächst  wurden  die 
Rahmenbedingungen, die Voraussetzung für die Erfassung der mechanischen Kenndaten 
des FP sind, kritisiert. 
9.1 Gütekriterien zur Evaluation des Messplatzes 
Objektivität 
Die  Objektivität  ist  bei  Ultraschalluntersuchungen  ein  generelles  Problem,  das  gelöst 
werden muss. In klinischen Untersuchungen sind die US‐Bildaufnahmen und die Messung 
von  Distanzen  vom  Untersuchenden  (Testleiter)  abhängig.  Das  heißt:  Der  Blickwinkel 
sowie die Position des Objektes im Bild ändern sich mit jeder wiederholten Bildaufnahme 
und die Interpretation variiert je nach Erfahrung unter den Untersuchenden. Hierbei kann 
es  zu großen  Schwankungen der entnommenen Messwerte aus dem Bild  kommen. Als 
Lösung  für  die  Variabilität  der  Bildaufnahmen  wurden,  bezugnehmend  auf  die 
Konstruktion des Messplatzes, die Position der Sonde zur Ferse und die Position der Ferse 
zur  Sonde  für wiederholte US‐Bildaufnahmen  standardisiert. Die  Sonde wurde  in  einer 
US‐Vorrichtung  fest montiert und die  rechte untere Extremität des Probanden  in einer 
Beinorthese  fixiert,  die wiederum  fest mit  dem  Belastungsschlitten  verbunden  ist. Das 
Problem  der  Abhängigkeit  der  Distanzmessungen  vom  Testleiter  (TL)  konnte  in  dieser 
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Arbeit  nicht  direkt  behoben  werden.  Der  Einfluss  auf  die  Variabilität  der  Messwerte 
wurde verringert,  in dem die Aufnahmen nur von einem Testleiter ausgewertet wurden. 
Zur Beurteilung der Objektivität dieser modifizierten Ultraschalluntersuchung wurde die 
Intrarater‐ und die  Interrater‐Reliabilität überprüft  (BORTZ & DÖRING, 1995; SMOLENSKI ET 
AL., 2003): 
Intrarater‐Reliabilität:  Um  die  Urteilsübereinstimmung  eines  TL  bei  mehreren 
Auswertungsversuchen  zu  überprüfen,  musste  ein  erfahrener  TL  die 
Fersenfettpolsterdicke  bei  zehn  Ultraschallbildern  unterschiedlicher  Probanden  10‐mal 
unter drei Belastungsbedingungen messen: 
1. Bedingung: Messung der Ausgangslänge des FP 
2. Bedingung:  Länge  des  FP  bei  250 N  Belastung  unter  der  Ferse  während  einer 
Belastungsgeschwindigkeit von 2 mm/s  
3. Bedingung:  Länge  des  FP  bei  250 N  Belastung  unter  der  Ferse  während  einer 
Belastungsgeschwindigkeit von 10 mm/s  
Im Mittel weichen die Ergebnisse des TL unter der ersten Bedingung um rund 0,04 mm 
(RSME) und bei den beiden letzteren um rund 0,03 mm ab. Der Einfluss des erfahrenen TL 
auf  die  Schwankungen  der Messwerte  kann  bei  allen  drei  Bedingungen  vernachlässigt 
werden. Der mittlere quadratische Fehler liegt unter der axialen Auflösung des Gerätes.  
Interrater‐Reliabilität:  Um  die  Urteilsübereinstimmung  mehrerer  unerfahrener  TL  bei 
einem  Auswertungsversuch  zu  überprüfen,  wurde  wie  folgt  vorgegangen:  Zehn 
unerfahrene  TL  wurden  in  die  Bedienung  des  Ultraschallgerätes  eingewiesen  und 
werteten 10‐mal das gleiche Ultraschallbild von ein und demselben Probanden unter  je 
der o.g. Bedingungen aus. Im Mittel weichen die Ergebnisse der TL unter Bedingung 1 um 
rund 0,07 mm und unter Bedingung 2 und 3 um rund 0,04 mm ab. 
Fazit:  Die  Ultraschalluntersuchung  des  FP  wurde  so  standardisiert,  dass  die 
Distanzmessungen  (FP‐Dicke)  durch  den  (die)  Testleiter  unabhängiger  erfolgten.  Der 
Einfluss des TL auf die Variabilität der Distanzwerte wurde verringert. Die Objektivierung 
der  Ultraschalluntersuchung  hatte  einen  vorteilhaften  Nebeneffekt:  Wie  der  nächste 
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Abschnitt  zeigt  verringerte der Prozess die Variabilität der Messwerte  anderer Größen, 
die parallel erhoben wurden und verbesserte damit die Standardisierung des gesamten 
Studiendesigns. 
Reliabilität 
Nach Fertigstellung des Messplatzes wurden Pilotstudien durchgeführt, um den Fehler bei 
der Messung der Fersenfettpolsterdicke abzuschätzen und gegebenenfalls zu minimieren. 
Die  größte  Fehlerquelle  ist  im  konkreten  Fall  die  Variabilität  des  Probanden,  die  eine 
Wiederholbarkeit der Messungen negativ beeinflussen könnte.  Insbesondere wurde die 
physiologische und motorische Variabilität des Probanden fokussiert.  
Die  motorische  Variabilität  ist  eine  schwer  zu  kontrollierende  Größe,  die  eine  hohe 
Fehlerquote verursachen könnte. Im Hinblick auf den Bau des Messplatzes wurde bereits 
mit  Hilfe  einer  Beinorthese  die  motorische  Variabilität  des  Probanden  teilweise 
einschränkt,  um  den  Fehler während  der Messung  zu minimieren.  Allerdings  kann  die 
Beweglichkeit  in  axialer  Richtung  der  Knochen  des  Probanden  nicht  vollständig 
eingeschränkt werden. 
Physiologische  Variabilität:  Ausgangspunkt  war  die  Frage,  inwieweit  sich  die 
Fußdimensionen  im  Tagesverlauf  bzw.  über  Tage  bei  Änderung  der  Körperlage, 
Raumtemperatur sowie bei Aktivität/Passivität ändern und welchen Einfluss dies auf den 
Messwert „Fersenfettpolsterdicke“ unter belasteter und unbelasteter Bedingung hat.  
Fersenfettpolsterdicke und  Fußvolumen:  In der  Literatur  sind die  Ergebnisse bezüglich 
der Änderung des Fußvolumens  im Tagesverlauf  (MOHOLKAR & FENELON, 2001; ALTMEYER, 
2010) und über mehrere Tage (PASLEY & O‘CONNOR, 2008) sowie  in Abhängigkeit von der 
körperlichen  Aktivität  (Beruf,  Sport;  STICK  ET  AL.,  1985;  1990; MCWHORTER  ET  AL.,  2003; 
KUNDE ET AL., 2009), Raumtemperatur (STICK ET AL., 1989) und Körperlage (SEO ET AL., 1996; 
MAN ET AL., 2004) sehr umstritten.  
Fazit: Die Körperlage und die Raumtemperatur sind die wesentlichen Einflussfaktoren auf 
das Fußvolumen. Bezugnehmend auf die liegende Körperposition des Probanden auf dem 
Belastungsschlitten  ist  die  Aktivität  der  Muskelpumpen  in  der  unteren  Extremität  im 
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Gegensatz zur aufrechten Körperhaltung gering. Der hydrostatische Druck in den Gefäßen 
würde ansteigen und es käme aufgrund des vorübergehenden Rückstaus von Flüssigkeit 
im Gewebe zur Fußvolumenzunahme (SEO ET AL., 1996). Unter Belastung der Ferse hätte 
es  Auswirkungen  auf  die  Dicke  des  Fersenfettpolsters.  Mehr  Flüssigkeit  im  Gewebe 
bedeutet, dass  es  sich weniger  komprimieren  lässt. Dies würde das  Ergebnis bezüglich 
dem mechanischen Verhalten des FP beeinflussen. Der Anstieg betrug bei den  inaktiven 
Füßen durchschnittlich 3% gegenüber den aktiven (NODDELAND & WINKEL, 1988). Wenn es 
aufgrund  der  Fußvolumenzunahme  zu  Veränderungen  in  den  Fußdimensionen  kommt, 
treten  nur Vergrößerungen  im  Spann‐  und Ballenumfang  sowie  in  der Ballenbreite  auf 
(ALTMEYER, 2010). Eigentlich war zu erwarten, dass es zu einer Zunahme der Fersenbreite 
kommt.  Im Bereich des Rückfußes befindet  sich mehr Weichgewebe  (Bindegewebe),  in 
das  die  zurückgestaute  Flüssigkeit  entweichen  kann.  Jedoch  blieb  die  Fersenbreite 
unverändert.  Das  Ergebnis  ist  auf  das  feinmaschige  und  gut  vernetzte  Lymphsystem 
zurückzuführen, das sich besonders im Bindegewebe konzentriert verbreitet hat (KRETZ ET 
AL.,  2005).  Die  Ferse  als  bindegewebsreiche  Fußregion  kann  einen  akuten 
Flüssigkeitsrückstau  durch  verstärkten  Rücktransport  über  ihre  Lymphbahnen  besser 
kompensieren als eine bindegewebsarme Fußregion. Dies gilt nur, wenn keine Erkrankung 
des  lymphatischen  Systems  vorliegt.  Eine  Störung  im  Lymphsystem  war 
Ausschlusskriterium  bei  der  Auswahl  der  Probanden. Die  Arbeit  des  Lymphsystems  im 
Hintergrund  kann  der  Grund  sein,  warum  einige  Autoren  keine  Unterschiede  im 
Fußvolumen in Abhängigkeit von der körperlichen Aktivität, Körperlage oder Temperatur 
herausgefunden haben.  
Da  sich  Raumtemperatur  und  Körperlage  des  Probanden  besser  kontrollieren  bzw. 
standardisieren  lassen  als  der  Tagesablauf  sowie  das  vegetative  Nervensystem  des 
Patienten  wurde  eine  Studie  durchgeführt,  um  die  Veränderungen  der  Fuß‐  und 
Fersendimensionen  im  Tagesverlauf  (früh,  abends)  und  über  Tage  (zwei  verschiedene 
Messtage)  zu  untersuchen  (n♂=6,  ø29,3±4,3;  n♀=4,  ø26,3±2,1).  Der  Erkenntnisgewinn 
war,  dass  eine  mögliche  zeitabhängige  Variabilität  in  den  Messwerten 
„Fersenfettpolsterdicke“/“Druckverteilung“  durch  Änderungen  der  Fuß‐  und 
Fersendimensionen  bei  einem  gesunden  Probanden  als  möglicher  Einflussfaktor 
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ausgeschlossen  werden  kann.  Das  heißt  auch:  Die  Ultraschallaufnahme  des 
Fersenfettpolsters und die Druckverteilungsanalyse konnten an jedem beliebigen Tag und 
zu jeder beliebigen Tageszeit durchgeführt werden. 
Nach Überprüfung möglicher Einflussfaktoren auf die Messung der Fersenfettpolsterdicke 
wurde  die  intrasubjektive  Reliabilität  der  Messwerte  beurteilt.  Die  intersubjektive 
Reliabilität  wurde  nicht  überprüft,  da  alle  Messwerte  von  einem  Testleiter  erhoben 
wurden. 
Intrasubjektive  Reliabilität:  Ein  Testleiter  führte  an  je  20  jüngeren  und  20  älteren 
Probanden  je  10  Ultraschalluntersuchungen  und  Druckmessungen  durch.  In  jeder 
Untersuchung wurde die Fersenfettpolsterdicke am US‐Bild  in der Ausgangslänge des FP 
sowie bei einer Belastung der Ferse von 250 N und einer Belastungsgeschwindigkeit von 
2 und  10 mm/s  gemessen.  Anschließend  erfolgte  die  Berechnung  des  mittleren 
quadratischen  Fehlers  (RMSE).  Für  den  Parameter  „Spitzendruck“  war  die 
Verfahrensweise analog. 
Bei wiederholten Messungen der FP‐Dicke (d250N) zwischen Belastungsgeschwindigkeiten 
von  2 und 10 mm/s  konnte  ein  durchschnittlicher  Fehler  von  0,09 mm  angegeben 
werden.  Der  Fehler  zur  Bestimmung  der  FP‐Dicke  in  der  Ausgangslänge  betrug 
durchschnittlich 0,13 mm. Obwohl die Abweichung etwas höher als die axiale Auflösung 
des US‐Gerätes liegt, konnte der Fehler als klein beurteilt werden. 
Der  Fehler  nach  wiederholten  Messungen  des  Spitzendrucks  bei  einer  vertikalen 
Gesamtkraft von 250 N betrug durchschnittlich 18 kPa.  Im Vergleich  zur Sensibilität der 
Drucksensoren  innerhalb  der  emed‐Druckmessplatte  (liegt  zwischen  10  und  15 kPa) 
konnte der Fehler ebenfalls als klein beurteilt werden. 
Fazit:  Für  die  Messung  der  Fersenfettpolsterdicke  und  des  Druckes  bei  einer 
Belastungsgeschwindigkeit von 2 bis 10 mm/s ist der Messplatz reliabel. 
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Validität 
Kann mit diesem Messplatz die  tatsächliche Fersenfettpolsterdicke unter verschiedenen 
Belastungsbedingungen  gemessen  werden?  Um  diese  Frage  zu  beantworten  und  die 
Genauigkeit  des  eigens  entwickelten  Messplatzes  einzuschätzen,  wurde  dieser  mit 
anderen verglichen. Ein wesentlicher Unterschied zu den in vivo‐Pendelexperimenten (PE; 
CAVANAGH  ET  AL.,  1984;  AERTS  &  DE  CLERCQ,  1993;  ALCÁNTARA  ET  AL.,  2002)  und 
Indenterexperimenten (IE; JORGENSEN ET AL., 1989; KINOSHITA ET AL., 1996; HSU ET AL., 1998) 
war  die  Körperlage  des  Probanden  und  die  Stellung  von  Körper  und  Extremität 
zueinander. Die Methode, das FP des Probanden in liegender Körperposition mechanisch 
zu  testen, wurde selten  in Pendel‐ und  Indenterexperimenten angewandt  (LAFORTUNE & 
LAKE, 1995; TONG ET AL., 2003). In den o.g. Experimenten war das betroffene Bein, dessen 
Ferse  belastet  wurde,  im  Kniegelenk  90°  flektiert.  Die  Femurkondylen  entsprachen 
„punktum fixum“ und der Fuß „punktum mobile“. Der Vorteil dieser Position war, dass mit 
Ausnahme  der  Muskel‐Skelett  Bestandeile  bis  zum  Kniegelenkspalt  alle  anderen 
Dämpfungselemente  des menschlichen Muskel‐Skelettapparates  ausgeschaltet wurden. 
Die  Folge  waren  weniger  gedämpfte  Kontaktkräfte.  Vereinfacht  am  Modell  erklärt 
bedeutet  es:  Wenn  zwei  Feder‐Masse‐Systeme  mit  unterschiedlicher  Anzahl  von 
Dämpfungselementen mit gleicher Geschwindigkeit belastet werden,  ist die Anstiegsrate 
der  Kontaktkräfte  im  zeitlichen  Verlauf  bei  dem  System  mit  weniger 
Dämpfungselementen höher als bei dem anderen. Die Kraft‐Zeitverläufe wären weniger 
gedämpft.  Bezugnehmend  auf  die  Körperlage  des  Probanden  in  dieser  Arbeit  fließen 
mehr Dämpfungselemente  in  die  gemessene  Kontaktkraft mit  ein  als  bei  jenen  in  der 
Literatur.  Folglich  würden  die  Unterschiede  in  den  Ergebnissen  zum  mechanischen 
Verhalten des FP zwischen dem Messplatz in dieser Arbeit und denen in der Literatur mit 
zunehmender Belastungsgeschwindigkeit größer werden. Die Gründe liegen wie bereits in 
der  Literatur  bekannt,  in  den  nicht‐linear  visko‐elastischen  Eigenschaften  des  FP.  Es 
verhält sich elastisch als auch viskos. Bei mechanischer Prüfung des FP reagiert das FP auf 
eine  Kraft  bei  geringen  Belastungsgeschwindigkeiten  elastischer  und  bei  hohen 
Geschwindigkeiten viskoser. Beispielsweise wäre die Steifigkeit des FP hervorgehend aus 
den  stärker  gedämpften  Kontaktkräften  kleiner  als  bei  weniger  gedämpften 
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Kontaktkräften.  Dies  würde  zu  unterschiedlichen  Interpretationen  zum  mechanischen 
Verhalten des FP führen. In dieser Arbeit betrugen die Belastungsgeschwindigkeiten, mit 
denen  die  mechanischen  Eigenschaften  des  FP  untersucht  wurden,  zwischen  2  und 
10 mm/s.  Innerhalb  dieses  Geschwindigkeitsbereiches  wurden  keine  Unterschiede  im 
Verhalten des biologischen Materials  festgestellt. Es wäre anzunehmen, dass unter dem 
gewählten Belastungsprofil in dieser Arbeit das elastische Verhalten des FP dominanter ist 
als  das  viskose.  Im  konkreten  Fall  hätte  die  frequenz‐  und  zeitabhängige  Komponente 
hinsichtlich  des  Belastungsprofils  keinen  großen  Einfluss.  Demzufolge  würden  sich  im 
Vergleich bei gleichem Belastungsprofil die Ergebnisse zum elastischen Verhalten des FP 
zwischen dem hier beschriebenen Messsystem und den Messplätzen in der Literatur nicht 
unterscheiden.  
Die Validität gegenüber den Pendelexperimenten ist besser. Diese Behauptung stützt sich 
auf die Messplatzbeschreibungen  in der  Literatur. Die Reproduzierbarkeit der Messung 
der  Fersenfettpolsterdicke  unter  Belastung  ist  in  den  Pendelexperimenten mangelhaft. 
Die  Eigenschwingung  des  Pendels  in  der  Bewegung  führt  dazu,  dass  bei wiederholter 
Messung der Ort der Kontaktstelle auf der Ferse nicht konstant bleibt. Trotz der großen 
Pendelmasse, die gewählt wurde, um die Eigenschwingung zu verringern, erhöht sich mit 
zunehmender  Pendelgeschwindigkeit  die  Eigenschwingung  des  Pendelkörpers  und  die 
Ortsveränderung  der  Kontaktstelle  auf  der  Fersenregion.  Damit  erhöht  sich  der 
Messfehler und die Güte der Validität nimmt ab.  
Die  höhere  Reliabilität  der  Indenterexperimente  zeichnet  sich  gegenüber  den 
Pendelexperimenten  dadurch  aus,  dass  die  Indenterbewegung  in  diesen  Tests  stärker 
geführt wurde. Während  die  Pendelmasse  in  den  Pendelexperimenten  aufgrund  ihrer 
Aufhängung um mindestens  zwei Achsen  rotieren  kann, wurden durch den Einbau  von 
Schubgelenken in den Indenterexperimenten die Bewegungsmöglichkeiten des Indenters 
auf die axiale Bewegung eingeschränkt. Die Eigenschwingung des  Indenters hatte somit 
keinen Einfluss auf die Genauigkeit der Messwerte bei Messwiederholungen.  
Die Indenterexperimente variieren untereinander im Aufbau und in der Durchführung der 
Messung im Gegensatz zu den Experimenten mit Pendel. Einige Experimente mit Indenter 
Technische Universität Chemnitz                       Diskussion 
 
176 
 
werden  manuell  (HSU  ET  AL.,  1998),  motorisiert  (ROME  &  WEBB,  2000)  oder  durch 
Ausnutzung  der  Schwerkraft  bedient  (KINOSHITA  ET  AL.,  1996).  KINOSHITA  und  Kollegen 
verwendeten einen uni‐axialen Beschleunigungsaufnehmer und Positionsgeber mit einer 
maximalen Aufnahmefrequenz von 1 und 5 kHz. Die Messwerte, die der Positionsgeber in 
Volt ausgibt, beschreiben den Widerstand der Struktur gegen Verformung. Aufgrund der 
hohen  Abtastrate  des  Positionsgebers  konnte  das  FP  mechanisch  unter  hohen 
Belastungsgeschwindigkeiten  (0,6  und  1,0 m/s)  untersucht  werden  (KINOSHITA  ET  AL., 
1996). Die 90° Kniewinkelstellung in Bauchlage des Probanden hatte den Vorteil, dass nur 
zwei Dämpfungselemente  in die Kontaktkräfte mit einflossen. Dies  lässt vermuten, dass 
die  Ergebnisse  (FP‐Dicke)  von  KINOSHITA  valider  sind  als  die  des  eigenen  Systems.  Die 
Größe  des  systematischen  Fehlers  am  Beschleunigungsaufnehmer  und  Positionsgeber 
wurden nicht berücksichtigt.  
Im Gegensatz zu KINOSHITA bedienten HSU und Kollegen (1998)  ihren Messplatz manuell. 
Ein Gewindestab verbindet eine US‐Vorrichtung mit einem Drehknauf. Der Stab wurde am 
Drehknauf  annähernd mit  0,6 mm/s  gedreht  und  die  Ferse  im  Intervall  von  0,5 kg  bis 
maximal 3 kg belastet. Die Ultraschallaufnahme wurde in dem Belastungsintervall statisch 
vorgenommen.  Im  Anschluss  wurde  die  FP‐Dicke  gemessen.  Die  Durchführung  der 
Untersuchung  war  insgesamt  weniger  objektiv  als  mit  dem  eigenen  System.  Die 
Ergebnisse, die HSU und seine Kollegen ermittelten, waren zu sehr vom Rater abhängig. 
Dies mindert die Genauigkeit der Messwerte und damit auch die Güte der Validität. 
In  den  Indenterexperimenten,  in  denen  bisher  Ultraschall  als  zusätzliche 
Informationsquelle verwendet wurde, mussten quasi‐statische Aufnahmen der belasteten 
Ferse  durchgeführt  werden,  um  mechanische  Parameter  ableiten  zu  können.  Im 
modifizierten  Indenterexperiment  in  dieser  Arbeit wurde mit  dem  heutigen  Stand  der 
Ultraschalltechnik  die  Belastung  der  Ferse  unter  dynamischen  Bedingungen 
aufgenommen.  Allerdings  waren  die  Bildrate  und  die  Bildqualität  die  limitierenden 
Faktoren,  um  Impactgeschwindigkeiten wie  bei  ALCANTARA  ET  AL.  (2002),  KINOSHITA  und 
Kollegen  (1996)  zu  initialisieren.  Im  Intervall  von  2 mm/s  und  bis  zu  einer 
Impactgeschwindigkeit  von  10 mm/s war  bei  einer Ultraschallfrequenz  von  12 MHz  die 
Variabilität der Messwerte durch den Testleiter relativ konstant. Weiterhin zeigte sich  in 
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eigenen  Pilotstudien,  dass  ab  einer  Impactgeschwindigkeit  von  12  bis  20 mm/s  der 
Auswertungsfehler  durch  den  Testleiter  linear  steigt.  Ausgehend  von  der  optimalen 
Bildrate,  die  gewählt  wurde,  stieg  mit  zunehmender  Impactgeschwindigkeit  der 
Informationsverlust in der Ultraschallaufnahme.  
Mit  dem  Einbinden  von Messgeräten mit  niedrigeren  Abtastraten  in  den  Aufbau  des 
Messplatzes  und  der  Auswahl  von  niedrigeren  Impactgeschwindigkeiten  wurde  ein 
Verlust  der  Aussagekraft  der  Ergebnisse  in  Kauf  genommen.  Die  Besonderheit  dieser 
Studie gegenüber allen anderen Experimenten in der Literatur stellt das Einbeziehen von 
Druckverteilungsparametern  in die Untersuchung des mechanischen  FP‐Verhaltens dar. 
Mit  ihrer Aussagekraft konnten die Ergebnisse und Schlussfolgerungen von ALCANTARA ET 
AL. (2002) bestätigt und die eigenen Ergebnisse auf der Grundlage histologischer Befunde 
interpretiert sowie vertiefende Erkenntnisse über das FP gewonnen werden. 
Letztendlich  kann  die  H1‐Hypothese,  dass  mit  Hilfe  eines  modifizierten 
Indenterexperimentes  in Interaktion mit Ultraschall die mechanischen Eigenschaften des 
FP unter dynamischen Bedingungen bestimmt werden können, angenommen und die H0‐
Hypothese abgelehnt werden. 
 
9.2 Kritik zur Stichprobenauswahl und deren Einfluss auf die 
Ergebnisse 
Kalendarisches versus biologisches Alter: Das Problem mit der Auswahl der Probanden 
nach  Alter  ist,  dass  das  kalendarische  Alter  nicht  mit  dem  biologischen  Alter 
übereinstimmt. Beispielsweise  können  zwei  gleichaltrige Probanden  (z.B. 60 Jahre nach 
dem kalendarischen Alter) im extremen Fall einen biologischen Altersunterschied von bis 
zu 20 Jahren aufweisen. Die Ursache  für diese Verschiebung  ist das Beschleunigen oder 
Verzögern  des  Alterns.  Bei  einer  ungünstigen  Stichprobenauswahl  kann  dies  die 
Ergebnisse  zum  mechanischen  Verhalten  des  FP  manipulieren.  Da  es  unzählige 
Einflussfaktoren  gibt,  die  das Altern  beschleunigen  oder  verzögern  können, wurde  nur 
eine  kleine  Auswahl  der wesentlichen  Einflussfaktoren  in  der  Stichprobe  dieser  Arbeit 
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analysiert, um eventuelle Auffälligkeiten zu  finden, die die Ergebnisse beeinflusst haben 
könnten: 
Sport  und  Altern:  Wenn  Sport  regelmäßig  und  intensiv  durchgeführt  wird,  kann  es 
langfristig  die Gesamtstoffwechselrate  des  Körpers  senken  und  verlangsamt  damit  den 
Alterungsprozess.  Das  biologische  Altern  wird  verzögert  und  die  Spanne  zwischen 
kalendarischen und biologischen Alter kann sich vergrößern. Aus diesem Grund wurde die 
Häufigkeit der sportlich Aktiven in der Stichprobe bei Frauen und Männern bestimmt. 
Verteilung der Sportler und Nichtsportler in der Frauengruppe: Als sportlich aktiv wurden 
jene  eingestuft,  die  angegeben  haben,  dass  sie mehr  als  7  Stunden  pro Woche  Sport 
betreiben. Von 42 Frauen waren  insgesamt neun (Nalt = 3 (7%); Njung = 6, (14%)) sportlich 
aktiv.  Die  Mehrheit  der  Frauen  war  sportlich  nicht  aktiv.  Von  den  älteren  Frauen 
betrieben 43% und von den jüngeren 36% überhaupt keinen Sport. 
Verteilung der Sportler und Nichtsportler in der Männergruppe: Die Mehrheit der Männer 
war sportlich nicht aktiv. Die älteren sportlich nicht aktiven Männer waren in der Gruppe 
häufiger  vertreten  (40%)  als  die  jüngeren  (17%).  Die  Älteren,  die  sportlich  nicht  aktiv 
waren, betrieben überhaupt keinen Sport. Unter den älteren waren vier (10%) und unter 
den jüngeren Männern 14 sportlich Aktive (33%). 
Ob  es  direkt Unterschiede  im mechanischen Verhalten  des  FP  zwischen  Sportlern  und 
Nichtsportlern  gibt,  wurde  bisher  noch  nicht  untersucht.  Für  einen  Vergleich  war  die 
Anzahl der Probanden in dieser Arbeit zu gering. 
Rauchen und Altern: In Tabak sowie in Tabakrauch befinden sich wasserlösliche reaktive 
Glykationsprodukte  (Glykotoxine),  die  sich  im  Serum  des  menschlichen  Körpers  mit 
reduziertem  Zucker  und  Proteinen  zu  erweiterten  Glykationsendprodukten  (AGEs) 
verbinden  (CERAMI  ET AL., 1997). Die AGEs  stellen die Beziehung  zwischen Rauchen und 
Altern  dar.  Regelmäßiges  und  langandauerndes  Rauchen  führt  langfristig  zu  einem 
Anstieg  der  AGEs.  Eine  hohe  Konzentration  an  hochgradigen  AGEs  wurde  auch  im 
Zellplasma und  in den Koronaraterien bei Probanden gefunden, die über mindestens ein 
Jahrzehnt Raucher sind oder waren (NICHOLL & BUCALA, 1998). Die AGEs sind Katalysatoren 
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für  beschleunigtes  Altern,  insbesondere  für  das  Bindegewebe.  Sie  reduzieren  die 
Belastbarkeit der Strukturproteine Kollagen und Elastin, wodurch es zu Fragmentierungen 
in  den  Fasern  bei  alltäglicher  Belastung  kommen  kann.  Raucher,  die  über  mehrere 
Jahrzehnte  aus Gewohnheit oder bei  jeder Gelegenheit Tabak  konsumieren, überholen 
mit  ihrem biologischen Alter die Zahl  ihres kalendarischen Alters.  In der Stichprobe der 
vorliegenden Arbeit wurde deshalb die Häufigkeit der Raucher ermittelt. 
Verteilung der Raucher und Nichtraucher  in der Frauengruppe: Der Hauptteil der Frauen 
war  Nichtraucher.  Unter  den  älteren  und  jüngeren  Frauen waren  nur  je  drei  Raucher 
(7%). 
Verteilung der Raucher und Nichtraucher in der Männergruppe: Die Mehrheit der Männer 
war ebenfalls Nichtraucher. Unter den Älteren war ein (2%) und unter den Jüngeren zwei 
Raucher (5%). 
Ob es direkt Unterschiede im mechanischen Verhalten des FP zwischen Langzeitrauchern 
und Nichtrauchern gibt, wurde bisher noch nicht untersucht. Für einen Vergleich war die 
Anzahl der Probanden ebenfalls zu gering. 
Ernährung, Medikamente, Alkohol, schwere körperliche Belastung und Altern: Alle diese 
Faktoren bewirken bei Fehlverhalten durch den Menschen ein Ungleichgewicht zwischen 
Oxidantien und Antioxidantien im Körper und beschleunigen sein Altern. 
Fazit:  Es  waren  nur  wenige  Probanden  innerhalb  der  verwendeten  Stichprobe  mit 
Risikofaktoren  behaftet.  Dementsprechend  ist  davon  auszugehen,  dass  keine  große 
Spannweite  zwischen  dem  kalendarischen  und  biologischen  Alter  vorlag.  Somit  ist  zu 
erwarten,  dass  die  Ergebnisse  zum  mechanischen  Verhalten  des  FP  in  diesem  Punkt 
weniger beeinflusst werden. 
Körpergröße: Spears & Miller‐Young (2006) zeigten an in vitro Exemplaren, dass dicke FP 
sich mechanisch anders verhalten als dünne. Anhand der Streuung der Endsteifigkeit  in 
Abhängigkeit von der Fersenfettpolsterdicke konnten die Angaben der Autoren bestätigt 
werden (Abbildung 86). Aus der Streuung wurde ein großer Effekt abgeleitet (r² = 0,469). 
Der negative Anstieg der Regressionsgeraden zeigt, dass dickere FP nachgiebiger sind als 
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dünne.  Es war  ein  linearer  Zusammenhang  zu  erkennen  (β = ‐0,685).  Es  kann  erwartet 
werden,  dass  große Menschen  ein  dickeres  FP  besitzen  als  kleine.  Aus  diesem  Grund 
drängt  sich  die  Frage  auf:  Hat  die  Körpergröße  einen  Einfluss  auf  die  mechanischen 
Parameter des FP? 
 
Abbildung 86: Streuung der Endsteifigkeit in Abhängigkeit von der Fersenfettpolsterdicke (N=84) 
 
 
Abbildung 87: Streuung der Fersenfettpolsterdicke (ULHPT) in Abhängigkeit von der Körpergröße (N=84) 
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Daraufhin  wurde  der  Zusammenhang  zwischen  der  Körpergröße  und  der 
Fersenfettpolsterdicke  genauer  untersucht  (Abbildung  87).  Aus  der  Streuung  der 
Fersenfettpolsterdicke  in Abhängigkeit von der Körpergröße ergab sich ein kleiner Effekt 
(r² = 0,038). Der positive Anstieg der Regressionsgerade zeigt lediglich nur einen Trend. 
Die Körpergröße hat keinen direkten Einfluss auf die mechanischen Eigenschaften des FP. 
Ein  linearer  Zusammenhang  zwischen  Körpergröße  und  Fersenfettpolsterdicke  kann 
statistisch nicht bestätigt werden  (rPearson = 0,197). Wenn es einen Zusammenhang gibt, 
der  Einfluss  auf  die  mechanischen  Variablen  des  FP  hätte,  so  könnte  dieser 
möglicherweise über die Fußlänge erklärt werden. 
GRIVAS  ET  AL.  (2008)  konnten  bei  Schulkindern  (N = 5093,  11,47 ± 2,71 Jahre)  einen 
Zusammenhang  zwischen  Körpergröße  und  rechter  Fußlänge  nachweisen  (r♂=0,903, 
r♀=0,855). Bei Erwachsenen konnte dieser Zusammenhang unabhängig vom Geschlecht 
und Alter anhand der vorliegenden Gesamtstichprobe  in dieser Arbeit bestätigt werden 
(Abbildung 88). 
 
Abbildung 88: Streuung der Fußlänge in Abhängigkeit von der Körpergröße (N=84) 
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Aus  der  Streuung  der  Fußlänge  in  Abhängigkeit  von  der  Körpergröße  leitete  sich  eine 
große  Effektstärke  ab.  Der  positive  Anstieg  der  Regressionsgerade  zeigt,  dass  große 
Männer und Frauen  lange Füße besitzen. Allerdings war die Stärke des Zusammenhangs 
bei  den  Erwachsenen  etwas  kleiner  (rPearson = 0,791)  als  bei  den  Schulkindern.  Diese 
Abweichung  ergibt  sich  wahrscheinlich  aus  der  unterschiedlich  verwendeten 
Gesamtstichprobengröße.  Die  Streuung  bei  den  Erwachsenen  bestätigt  auch  den 
signifikanten  Unterschied  in  der  Fußlänge  und  Körpergröße  zwischen  Männern  und 
Frauen  (s.  Ergebnisse  S. 126 ff).  Die  Stärke  des  Zusammenhangs  zwischen  den  beiden 
Merkmalen  konnte  wiederholt,  getrennt  nach  Männern  und  Frauen  nicht  bestätigt 
werden. Dies ist auf die kleinere Größe der Geschlechtergruppen zurückzuführen.  
Die  Körpergröße  könnte  indirekt  über  die  Fußlänge  Einfluss  auf  die  mechanischen 
Ergebnisse des FP nehmen. 
Fußlänge:  Bezugnehmend  auf  das  o.g.  Fazit wurde  überprüft,  inwieweit  die  Fußlänge 
einen  direkten  Einfluss  auf  die  Fersenfettpolsterdicke  und  somit Auswirkungen  auf  die 
mechanischen  Variablen  des  FP  hat.  In  diesem  Kontext  wurde  die  Streuung  der 
Fersenfettpolsterdicke in Abhängigkeit von der Fußlänge analysiert (Abbildung 89). 
 
Abbildung 89: Steuung der Fersenfettpolsterdicke (ULHPT) in Abhängigkeit von der Fußlänge (N=84)  
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Die  Streuung  der  Fersenfettpolsterdicke  in  Abhängigkeit  von  der  Fußlänge  ergab  nur 
einen kleinen Effekt (r² = 0,084). Der positive Anstieg der Regressionsgerade verweist auf 
einen schwachen Einfluss (β = 0,291), dass Menschen mit einem  langen Fuß ein dickeres 
FP besitzen.  
Fazit:  Die  Fußlänge  beeinflusst  nur  in  geringem  Ausmaß  die  Fersenfettpolsterdicke. 
Insofern  hatte  der  signifikante  Unterschied  in  der  Körpergröße  und  in  der  Fußlänge 
keinen  relevanten  Einfluss  auf  die  Fersenfettpolsterdicke  und  auf  die  mechanischen 
Variablen des FP. Für weitere Untersuchungen ist es zu empfehlen, die Körpergröße bzw. 
die Fußlänge bei der Stichprobenauswahl zu standardisieren. 
 
BMI: In diesem Abschnitt soll diskutiert werden, inwieweit der BMI einen Einfluss auf die 
mechanischen Variablen des FP nimmt. Es wird angenommen, dass der Zusammenhang 
zwischen  BMI  und  den  mechanischen  Eigenschaften  des  FP  mit  Hilfe  der 
Fersenfettpolsterdicke erklärt werden kann. Bis zur Grenze des mittleren Alters (70 Jahre) 
nimmt die Masse an Gesamtkörperfett aufgrund von z.B. überschüssiger Nahrungszufuhr 
zu  (CARTWRIGHT  ET  AL.,  2007;  VISSER  ET  AL.,  2003).  Die  viszeralen  und  vor  allem  die 
subkutanen  Fettdepots  vergrößern  sich.  Das  Fersenfettpolster  als  spezielles 
Unterhautfettgewebe  kann  von  der  Volumenzunahme  des  Fettgewebes mit  betroffen 
sein. Damit erhöht sich nicht nur das Körpergewicht und in Relation zur Körpergröße die 
Körpermasse  pro  Quadratmeter,  sondern  auch  die  Dicke  des  Polsters.  Unter  diesem 
Aspekt  kann  angenommen werden,  dass Männer  und  Frauen  sowie  Jung  und  Alt mit 
einem hohen BMI ein dickeres FP besitzen als jene mit einem kleineren BMI. Nachfolgend 
soll  der  Zusammenhang  zwischen  BMI  und  Fersenfettpolsterdicke  erläutert  werden 
(Abbildung  90). Die  Streuung  der Dicke  des  FP  in  Abhängigkeit  vom  BMI  verweist  auf 
einen großen Effekt (r² = 0,349). Der positive Anstieg der Regressionsgerade verdeutlicht, 
dass Männer und Frauen mit steigendem BMI auch eine größere Fersenfettpolsterdicke 
aufweisen  (b = 0,440).  Anhand  der  Stichprobe  konnte  der  Einfluss mit mittlerer  Stärke 
nachgewiesen werden (β = 0,591). 
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Abbildung 90: Streuung der Fersenfettpolsterdicke in Abhängigkeit vom BMI (N=84) 
 
 
Abbildung 91: Streuung des BMI in Abhängigkeit vom Körpergewicht (N=84) 
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Unter  geschlechtsspezifischen  Aspekt  haben  die  signifikanten  Unterschiede  in  der 
Körpergröße  und  im  Körpergewicht  zwischen Männern  und  Frauen  den  Effekt  auf  den 
BMI aufgehoben, obwohl die Körpergröße zum Quadrat in den BMI eingeht und ein hoher 
Zusammenhang zwischen Körpergewicht und BMI besteht (Abbildung 91).  
Unter altersspezifischen Aspekt müsste der Einfluss der Körpergröße auf den BMI größer 
werden,  da  es  im  Alter  zu  einer  Abnahme  der  Körpergröße  kommt,  die  für  den 
altersbedingten  Anstieg  des  BMI  mitverantwortlich  ist.  Die  Ursachen  für  die 
Größenminderung im Alter sind vor allem durch die Volumenabnahme der Bandscheiben 
bezüglich  ihres  Wasserverlustes,  durch  Degeneration  der  Wirbelkörper  und 
osteoporotische Wirbelkörperfrakturen sowie durch die Minderung des CCD‐Winkels am 
Femur  bedingt.  Daraufhin  wurde  die  Streuung  des  BMI  in  Abhängigkeit  von  der 
Körpergröße analysiert (Abbildung 92).  
 
Abbildung 92: Streuung des BMI in Abhängigkeit von der Körpergröße (N=84) 
Ein  Effekt  konnte  aus  dem  Muster  nicht  abgeleitet  werden  (r² = 0,002).  Eine  lineare 
Abhängigkeit war nicht zu erkennen (rPearson = 0,048). 
Die Ergebnisse sind vergleichbar mit einigen Angaben in der Literatur (KHO ET AL., 1970). 
Fazit:  Unter  geschlechtsspezifischen  Aspekt  wird  der  Effekt  der  Körpergröße  und  des 
Körpergewichts  auf  den  BMI  aufgehoben.  Unter  altersspezifischen  Aspekt  hat  die 
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Minderung der Körpergröße auf den BMI keinen Effekt. Die Haupteinflussgröße  für den 
Anstieg  des  BMI  im  Alter  ist  das  Körpergewicht.  Zwischen  dem  BMI  und  der 
Fersenfettpolsterdicke  liegt  ein  positiver,  linearer  Zusammenhang  vor.  Daraus  geht 
hervor, dass der BMI über die Fersenfettpolsterdicke die mechanischen Variablen des FP 
beeinflusst haben könnte. 
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9.3 Der Einfluss von Geschlecht auf das mechanische Verhalten des 
FP 
Geschlecht und Fersenfettpolsterdicke 
Wie  bereits  in  Abschnitt  9.2  in  diesem  Kapitel  verdeutlicht,  wird  die 
Fersenfettpolsterdicke  von  biometrischen  Merkmalen  in  unterschiedlichem  Ausmaß 
beeinflusst. Während  die  Fußlänge  und  indirekt  die  Körpergröße  einen  kleinen  Effekt 
zeigen, hat der BMI einen großen. Die Unterschiede zwischen Männern und Frauen in den 
personengebundenen Merkmalen waren  immer signifikant, mit Ausnahme des BMI. Die 
Männer hatten immer größere Werte als die Frauen. Aufgrund der geringen Effektstärke 
von  Fußlänge  und  Körpergröße  auf  die  Fersenfettpolsterdicke,  hatten  die  signifikanten 
Unterschiede von Fußlänge und Körpergröße keinen Einfluss. Die Ergebnisse geben den 
Hinweis darauf, dass der BMI als dominanter Einflussfaktor auf die Fersenfettpolsterdicke 
wirkt.  Der  BMI  könnte  den  Zusammenhang  zwischen  Geschlecht  und  der 
Fersenfettpolsterdicke  erklären.  Die  Beziehung  zwischen  Geschlecht  und  BMI  könnten 
wiederum  durch  die  Geschlechtshormone  bedingt  sein.  Die  Bildung  der  Hormone  ist 
genetisch und geschlechtsspezifisch festgelegt. Die Gene sowie die Konzentration und die 
Wirkung  der  Geschlechtshormone  bestimmen  den  Körperbau  maßgeblich  mit  und 
beeinflussen  letztendlich  auch  das  Verhältnis  von  Körpergewicht  zu  Körpergröße 
(WEINECK, 1998).  Im  konkreten  Fall  führt die  anabole Wirkung  von Testosteron  auf das 
Muskel‐,  Stütz‐  und  Bindegewebe  bei  den Männern  zu  einer  Körpergewichtszunahme. 
Das Verhältnis  zwischen Körpergröße und Körpergewicht kann  sich  so ändern, dass die 
Körpermasse  pro Quadratmeter  steigt  und  damit  den  höheren Wert  bei  den  jüngeren 
Männern erklären könnte.  
Welche Bestandteile  im FP von der Wirkung der Gene und vom Geschlechtshormon des 
Mannes betroffen sind, die das männliche FP dicker gestalten,  ist nicht bekannt. Es gibt 
zwei  Möglichkeiten:  Zum  einen  könnte  es  genetisch  in  der  Entwicklung  des  Mannes 
festgelegt sein, dass mehr Fett in das FP als Baufett zur Druckpolsterung eingelagert wird. 
Zum anderen  könnte genetisch und hormonell  in der Entwicklung  vorgeschrieben  sein, 
dass die Außenarchitektur des FP stärker durch Kollagenfasern ausgebaut wird, um mehr 
Wasser  speichern  zu  können,  die  der Gewebestruktur Volumen  geben und  vor  starker 
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Kompression  schützen. Der  Einfluss  des Geschlechts  auf  die  Fersenfettpolsterdicke  bei 
Älteren  müsste  geringer  sein,  da  der  Hormonspiegel  bzw.  die  Wirkung  der 
Geschlechtshormone mit  zunehmendem Alter  abnimmt  (WEINECK,  1998).  Im Alter wird 
der BMI weniger  vom Geschlechtshormon beeinflusst,  sondern eher durch die positive 
Energiebilanz aufgrund der überschüssigen Nahrungszufuhr. Die Höhe des BMI wird durch 
den  zunehmenden  Anteil  an  Gesamtkörperfett  mit  steigendem  Alter,  der  zu  einer 
Erhöhung  des  Körpergewichts  führt,  und  durch  die  Abnahme  der  Körpergröße  durch 
Wasserverlust in den Dämpfungselementen (z.B. Bandscheiben) beeinflusst. Bei Männern 
ist die positive Energiebilanz höher als bei Frauen, da sie in der Regel mehr konsumieren 
(VAN DEN BERG, 2003; VISSER ET AL., 2003). Das bedeutet nicht nur einen größeren Anstieg 
der  viszeralen,  sondern  auch  der  ektopischen  Fettdepots.  Es  wird  vermutet,  dass  es 
ebenfalls  zu einer Vergrößerung des  Fettdepots  im  FP  kommt, dass das dickere  FP bei 
älteren Männern erklärt. Möglicherweise wird das FP als Zwischenpuffer verwendet, um 
den Blutfettspiegel im Alter konstant zu halten. 
In der Literatur wurde der Unterschied in der FP‐Dicke zwischen Männern und Frauen mit 
dem Körperbau des Mannes begründet (BOHRER & UDE, 1978; FIELDS ET AL., 1967; MITTAL ET 
AL., 1983; PRICHASUK ET AL., 1994; RAJA ET AL., 1980; UZEL ET AL., 2006). Dies konnte anhand der 
Zusammenhänge  zwischen BMI und  FP‐Dicke  in Abhängigkeit  vom Geschlecht bestätigt 
werden. 
Fazit:  Der  Einfluss  von  Geschlecht  auf  die  Fersenfettpolsterdicke  ist  bei  den  Jüngeren 
hormonell bedingt und daher stärker als bei der älteren. Grundsätzlich besitzen Männer 
ein dickeres FP als Frauen. Aufgrund der hohen Standardabweichung und der kleineren 
Stichprobe  in  dieser  Arbeit  konnte  der  Unterschied  statistisch  nicht  nachgewiesen 
werden.  Da  in  der  Literatur  anhand  von  großen  Stichproben  die  Signifikanz  bewiesen 
werden konnte, wurde trotzdem H1 angenommen und H0 abgelehnt. 
Hypothese A 
H1: Das FP des Mannes ist dicker als das der Frau.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Fersenfettpolsterdicke zwischen Mann und Frau. 
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Geschlecht und Elastizität des FP 
Die Elastizität des FP gibt an, wie reversibel die Struktur nach Verformung bei Entlastung 
reagiert bzw. wie  leicht das Material wieder in seine Ausgangsform zurückkehrt. Aus der 
Literaturbesprechung  konnte  abgeleitet  werden,  dass  das  Bindegewebe  des  Mannes 
straffer ist als das der Frau. Unter der Annahme, dass dies auch auf das Bindegewebe im 
FP zutrifft, könnte es auf einen höheren Kollagen‐ und einen niedrigeren Elastinanteil  in 
der Außenarchitektur des FP beim Mann zurückzuführen sein. Mehr Kollagen als Elastin 
im  FP  des Mannes  würde  bedeuten,  dass  der  Dehnungsspielraum  des  Bindegewebes 
unter Zugkräften beim Mann kleiner  ist als bei der Frau. Daraus könnte geschlussfolgert 
werden,  dass  das  FP  des  Mannes  weniger  elastisch  ist  als  das  Polster  der  Frau.  Zur 
Beurteilung  der  Elastizität  des  FP  zwischen  Männern  und  Frauen  wurden  der 
Dekompressionsindex (DKI) und das Energiedissipationsverhältnis (EDR) bestimmt. Beide 
Variablen, die auf unterschiedlichem Rechenweg hergeleitet wurden, widersprechen sich 
in  den  Ergebnissen.  Da  die  Elastizität  in  Beziehung  zur  Steifigkeit  steht  und  die 
Steifigkeitswerte  die  Ergebnisse  des  DKI  unterstützen,  wurde  das 
Energiedissipationsverhältnis zur Beurteilung der Elastizität des FP zwischen Männern und 
Frauen  nicht  eingesetzt.  Vermutlich  hat  die  Methode  der  Ableitungsfunktion  die 
Ergebnisse des Energiedissipationsverhältnisses ungünstig beeinflusst. Die Männer hatten 
durchschnittlich einen größeren DKI als die Frauen sowohl in der jüngeren als auch in der 
älteren  Generation.  Dies  konnte  auch  anhand  der  Hysteresen  verdeutlicht  werden 
(Abbildung 93). Allerdings war der Unterschied nicht signifikant. Der größere DKI bei den 
Männern deutet daraufhin, dass  ihr FP elastischer  ist als das der Frauen. Aufgrund der 
Tatsache, dass das männliche Bindegewebe mehr Kollagen und weniger Elastin enthält als 
das  weibliche,  kann  nur  das  Fettgewebe  diesen  Effekt  bewirken.  Demnach  muss  im 
männlichen FP ein größeres Fettdepot vorliegen als  im weiblichen. Wie bereits aus der 
Literaturbesprechung bekannt ist, sind gesunde Fettzellen aufgrund ihres höheren Anteils 
an ungesättigten Fettsäuren sehr elastisch (BUSCHMANN ET AL., 1995; UMBREIT, 1931). Ihre 
mechanische Eigenschaft könnte der Grund sein, warum keine signifikanten Unterschiede 
im Dekompressionsindex zwischen Männern und Frauen nachgewiesen werden konnten. 
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Abbildung 94: Streuung des DKI in Abhängigkeit von der FP‐Dicke bei Männern und Frauen (N=84) 
 
 
Abbildung 93: Mittlere Hysterese der Männer und Frauen (Polynom 8‐ter Ordnung) 
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Die Verbindung zwischen Geschlecht und Dekompressionsindex könnte das mechanische 
Verhalten des Fettgewebes sein. Der Einfluss des Fettgewebes auf die Elastizität des FP 
wäre demzufolge von der Dicke des Fettdepots im FP abhängig. Ein größeres Fettdepot im 
FP der Männer könnte auch der Grund dafür sein, dass Männer ein dickeres FP besitzen 
als  Frauen.  In  diesem  Kontext  wäre  ein  Zusammenhang  zwischen  der 
Fersenfettpolsterdicke  und  dem  Dekompressionsindex  denkbar.  Daraufhin  wurde  die 
Streuung des DKI  in Abhängigkeit von der Fersenfettpolsterdicke untersucht  (Abbildung 
94). Die Abbildung zeigt, dass ein Effekt zwischen den beiden Größen besteht (r² = 0,112). 
Der  Anstieg  der  Regressionsgerade  verweist  auf  einen  positiven  Trend,  dass  mit 
zunehmender  Fersenfettpolsterdicke  der  Dekompressionsindex  steigt.  Anhand  der 
Stichprobe  konnte  statistisch  nur  ein  schwacher  Zusammenhang  zwischen  beiden 
Parametern nachgewiesen werden (β = 0,338). 
Fazit: Das mechanische Verhalten von Fett  im FP könnte den Zusammenhang  zwischen 
Geschlecht und Elastizität des FP erklären. Die Hypertrophie des Fettgewebes  im FP, das 
die Zunahme der Fersenfettpolsterdicke begründen könnte, gibt unter anderem das Maß 
der Elastizität vor. Dies hatte wahrscheinlich dazu geführt, dass keine Unterschiede in der 
Elastizität  des  FP  zwischen  Männern  und  Frauen  statistisch  nachgewiesen  werden 
konnten. Aus diesem Grund muss H0 angenommen und H1 abgelehnt werden. 
Hypothese B 
H1: Das FP des Mannes ist elastischer oder viskoser als das der Frau. 
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Elastizität des FP zwischen Mann und Frau. 
Da kein Unterschied in der Elastizität des FP zwischen Männern und Frauen besteht, gibt 
es folglich auch keine Unterschiede in der Energieabsorption (vgl. Abbildung 93). Deshalb 
ist H0 anzunehmen und H1 abzulehnen. 
Hypothese C 
H1: Das FP des Mannes absorbiert mehr oder weniger Energie als das der Frau. 
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Energieabsorption des FP zwischen Mann und Frau. 
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Geschlecht und Steifigkeit des FP 
Wie  bereits  im  vorangegangenen  Abschnitt  erwähnt, wird  die  Steifigkeit  des  FP  unter 
anderem von der Elastizität des FP bestimmt. Damit  lässt sich auch die ermittelte Stärke 
des  Zusammenhangs  zwischen  Geschlecht  und  den  einzelnen  Steifigkeitsparametern 
erklären.  Zur  Beurteilung  der  Steifigkeit  des  FP  wurden  die  Anfangs‐,  mittlere  und 
Endsteifigkeit  sowie  das  Elastizitätsmodul  bestimmt.  Die  Hypothese,  die  überprüft 
werden soll, war: „Das FP des Mannes  ist steifer als das der Frau.“. Sie wurde unter der 
Annahme abgeleitet, dass das Bindegewebe im FP des Mannes straffer ist als das der Frau 
und  sich  dadurch  Unterschiede  im  Steifigkeitsverhalten  des  FP  ergeben  müssen.  Das 
Ergebnis  der  vier  Steifigkeitsparameter  war  anders  als  erwartet.  Die  Frauen  hatten 
höhere  Steifigkeitswerte  als  die Männer.  Der  Unterschied war  jedoch  statistisch  nicht 
nachzuweisen,  der  auch  in  der mittleren  Hysterese  der Männer  und  Frauen  nicht  zu 
erkennen  ist  (Abbildung  93).  SPEARS  und MILLER‐YOUNG  (2006)  hatten  festgestellt,  dass 
dicke  FP  nachgiebiger  sind  als  dünne  Fersenfettpolster.  Die  dickeren  Polster  und  die 
geringen  Steifigkeitswerte  bei  den  Männern  bestätigten  die  Schlussfolgerung  der 
Autoren.  Deshalb  wird  angenommen,  dass  die  Fersenfettpolsterdicke  den 
Zusammenhang zwischen Geschlecht und der Steifigkeit des FP erklärt. Die Streuung der 
Endsteifigkeit  in  Abhängigkeit  von  der  Fersenfettpolsterdicke  soll  dies  verdeutlichen 
(Abbildung 95). Die  Streuung  zeigt einen  großen Effekt, dass die Endsteifigkeit  von der 
Fersenfettpolsterdicke  beeinflusst  wird  (r² = 0,469).  Der  negative  Anstieg  der 
Regressionsgerade  demonstriert,  dass  mit  zunehmender  Fersenfettpolsterdicke  die 
Steifigkeit abnimmt. Anhand der Stichprobe konnte ein  starker  linearer Zusammenhang 
zwischen  der  FP‐Dicke  und  der  Endsteifigkeit  festgestellt  werden  (ß = ‐0,685).  Das 
beweist,  dass  die  Fersenfettpolsterdicke  den  Zusammenhang  zwischen Geschlecht  und 
Steifigkeit des FP herstellt. 
Fazit:  Die  mechanischen  Eigenschaften  von  Fett  scheinen  auch  hier  den  Effekt  des 
strafferen  Bindegewebes  beim Mann  auf  die  Steifigkeit  des  FP  aufzuheben,  da  keine 
Unterschiede  im  Steifigkeitsverhalten  der  FP  zwischen Männern  und  Frauen  bestätigt 
werden konnten. Die Tendenz, dass die Männer niedrigere Werte haben als die Frauen, 
untermauert die Ergebnisse zur Elastizität des FP. Dies  lässt die Behauptung zu, dass das 
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FP der Männer nicht nur dicker und elastischer,  sondern auch nachgiebiger  ist.  Jedoch 
konnte  beides,  dass  das  FP  der  Männer  steifer  oder  nachgiebiger  ist,  anhand  der 
Stichprobe statistisch nicht nachgewiesen werden. Es ist deshalb H0 anzunehmen und H1 
abzulehnen. 
Hypothese D 
H1: Das FP des Mannes ist steifer oder nachgiebiger als das der Frau.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Steifigkeit des FP zwischen Mann und Frau. 
 
Geschlecht und mechanische Spannung des FP 
Zur Beurteilung der mechanischen Spannung des FP bei Männern und Frauen unter einer 
niedrigen (25 N) und hohen (500 N) Belastung der Ferse wurden der Fersenspitzendruck 
und  der mittlere  Druck  sowie  die  Änderung  der  Fersenkontaktfläche  zwischen  beiden 
Belastungswerten ermittelt. Sowohl bei 25 N als auch bei 500 N waren die Unterschiede 
in den Druckparametern und der Änderung  in der Kontaktfläche nicht  signifikant.  Eine 
Tendenz  war  nur  bei  hoher  Belastung  zu  erkennen.  Sie  verweist  darauf,  dass  Frauen 
höhere  Fersenspitzendrücke  und mittlere Drücke  haben  als Männer. Weiterhin  deuten 
die Mittelwerte daraufhin, dass bei 20facher Erhöhung der Fersenbelastung die Änderung 
in der Fersenkontaktfläche bei den Frauen kleiner ist als bei den Männern. Die Streuung, 
gezeigt  am  Beispiel  des  Fersenspitzendrucks  in  Abhängigkeit  von  der 
Fersenfettpolsterdicke,  demonstriert  wiederum  den  geschlechtsspezifischen  Effekt  der 
Dicke des Polster auf die Druckparameter (Abbildung 96). Aus der Streuung ergab sich ein 
großer Effekt (r² = 0,432). Der negative Anstieg der Regressionsgerade zeigt, dass Männer 
und Frauen mit einer großen Fersenfettpolsterdicke niedrige Fersenspitzen‐ und mittlere 
Drücke aufweisen. Anhand der Stichprobe konnte ein  linearer Zusammenhang zwischen 
der  Fersenfettpolsterdicke  und  dem  Fersenspitzendruck  sowie  dem  mittleren  Druck 
festgestellt werden (ßPPeak = ‐0,657; ßPMean = ‐0,601). 
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Abbildung 95: Steuung der Endsteifigkeit in Abhängigkeit der FP‐Dicke bei Männern und Frauen (N=84) 
 
 
 
Abbildung 96: Streuung des Fersenspitzendrucks in Abhängigkeit von der FP‐Dicke bei Männern und 
Frauen (N=84) 
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Fazit:  Die  Fersenfettpolsterdicke  erklärt  den  Zusammenhang  zwischen  Geschlecht  und 
der mechanischen Spannung des FP. Männer besitzen ein dickeres FP als Frauen. Unter 
Kompression  ist die mechanische Spannung des dickeren männlichen FP kleiner als bei 
dem dünneren weiblichen Polster.  
Die Tendenz, dass Männer kleinere Druckwerte in der Endbelastung aufweisen als Frauen, 
könnte vermutlich auf die gute mechanische Funktion des Fettgewebes als Druckpolster 
zurückzuführen  sein.  Die  vielfältigen  Bewegungsmöglichkeiten  der  Fettzellen  in  der 
Basalmembran  könnten  eine  Ursache  für  die  niedrigen  Spitzendrücke  sein.  Das 
möglicherweise hypertrophierte Fettgewebe beim Mann kann für die kleineren mittleren 
Drücke verantwortlich sein. Mehr Fett könnte eine höhere Gesamtflexibilität  für das FP 
bedeuten und sich positiv auf die Verteilung der Kräfte über die Querschnittsfläche der 
FP‐Struktur auswirken, um hohe gewebeschädigende Spannungen zu vermeiden. 
Ein Effekt zwischen der Fersenfettpolsterdicke und der Änderung der Fersenkontaktfläche 
nach  20facher  Erhöhung  der  Fersenbelastung  war  anhand  der  gegebenen  Stichprobe 
nicht nachweisbar. Der Grund dafür könnte sein, dass die Fersenkontaktfläche nicht der 
richtige Parameter  ist, der den Zusammenhang  zwischen Geschlecht und mechanischer 
Spannung herstellt. Als alternativer Parameter wurde die Änderung der Fersenbreite bei 
20facher Erhöhung der Fersenbelastung  in Betracht gezogen. Das Gewebe der dickeren 
FP bei Männern und Frauen könnte sich unter Kompression oberhalb der Kontaktfläche 
stärker medial und lateral ausdehnen als bei Männern und Frauen mit dünnerem FP. Für 
die  Messung  der  Fersenbreite  wäre  unter  dynamischer  Belastung  eine 
Videounterstützung am bestehenden Messplatz notwendig. 
Fazit:  In  der  Änderung  der  Fersenkontaktfläche  bei  20facher  Erhöhung  der 
Fersenbelastung konnten keine Unterschiede zwischen Männern und Frauen festgestellt 
werden, die Hinweise darauf geben könnten, ob es geschlechtsspezifische Differenzen in 
der Zug‐ und Druckspannung des FP gibt. Desweiteren konnte mit diesem Parameter kein 
Beweis eines Zusammenhangs zwischen Geschlecht und mechanischer Spannung des FP 
geliefert werden. 
Technische Universität Chemnitz                       Diskussion 
 
196 
 
Zusammenfassung:  Die  Fersenfettpolsterdicke  wurde  als  eindeutiges 
geschlechtsspezifisches Merkmal  identifiziert,  das  den  Einfluss  von  Geschlecht  auf  die 
mechanischen  Parameter  des  FP  bestimmt.  Die  Fersenfettpolsterdicke  stellt  die 
Verbindung zwischen Geschlecht und den mechanischen Parametern über den BMI her. 
 
9.4 Einfluss von Alter auf das mechanische Verhalten des FP 
Alter hat  keinen direkten  Einfluss  auf die  Fersenfettpolsterdicke. Aus der  Streuung der 
Fersenfettpolsterdicke bei Männern und Frauen in Abhängigkeit vom Alter ergab sich nur 
ein  schwacher  linearer  Zusammenhang.  Die  Verbindung  zwischen  Alter  und 
Fersenfettpolsterdicke  ist  der BMI, wie  dies  die  Streuung  der  Fersenfettpolsterdicke  in 
Abhängigkeit vom Alter (Abbildung 62, S. 134) und die Streuung des BMI in Abhängigkeit 
vom Alter (Abbildung 97) verdeutlicht. 
Aus der Streuung wurde ein großer Effekt abgeleitet, dass das Alter den BMI beeinflusst 
(r² = 0,179). Der positive Anstieg der Regressionsgerade demonstriert, dass bei Männern 
und Frauen mit  zunehmendem Alter der BMI  steigt. Anhand der Stichprobe konnte ein 
mittlerer Zusammenhang dargestellt werden. Der BMI wird mit zunehmendem Alter vom 
Anstieg  des  Körpergewichtes  beeinflusst.  Das  Körpergewicht  steigt mit  zunehmendem 
Alter  aufgrund  der  Erhöhung  des  Gesamtkörperfettanteils  (VISSER  ET  AL.,  2003).  Der 
Fettanteil erreicht  sein Maximum  zwischen dem 60. und 70. Lebensjahr  (CARTWRIGHT ET 
AL.,  2007).  Aufgrund  der  positiven  Energiebilanz  durch  überschüssige  Nahrungszufuhr 
hypertrophiert nicht nur die  viszeralen,  sondern  auch die  subkutanen und ektopischen 
Fettdepots. Das FP als  spezielles Unterhautfettgewebe bleibt offensichtlich nicht davon 
verschont. Anhand der Mittelwertvergleiche bei Männern und Frauen zwischen Jung und 
Alt  stellte  sich  heraus,  dass  Ältere  ein  dickeres  FP  besitzen  als  Jüngere.  Obwohl  der 
Unterschied  nur  bei  den  Frauen  in  der  vorliegenden  Arbeit  statistisch  belegt  werden 
konnte, wurde  die mittlere Differenz  bei  den Männern  auch  als  signifikant  betrachtet. 
Dies kann damit begründet, dass  in der Literatur anhand von größeren Stichproben der 
Unterschied in der FP‐Dicke bei den Männern signifikant war. (ALCANTARA ET AL., 2002; HSU 
ET AL., 1998; KINOSHITA ET AL., 1996). Es wurde deshalb H1 angenommen und H0 abgelehnt. 
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Hypothese E 
H1: Das FP von Älteren ist dicker als das von Jüngeren.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Fersenfettpolsterdicke zwischen Jung und Alt. 
ALCANTARA und Kollegen (2002) führten die Zunahme der Dicke auf ein größeres Fettdepot 
bei Älteren zurück.  In diesem Kontext stellen sich  folgende Fragen:  Ist die Zunahme der 
Dicke eine Anpassung des Körpers  infolge der Zunahme des Körpergewichtes oder eine 
Gegenmaßnahme  des  Körpers  infolge  des  Alterns  der  strukturgebenden  Proteine  des 
Bindegewebes  und  deren  Funktionsverlust  im  FP? Oder  beruht  die  Zunahme  auf  einer 
Pufferfunktion des  FP, um  Fettsäuren  zwischen  zu  speichern, die der Körper nutzt, um 
den Blutfettspiegel im Herzkreislaufsystem konstant zu halten? 
Zunahme  der  Fersenfettpolsterdicke  –  eine Anpassung  als  Folge  der  Körpergewichts‐
zunahme: Die  Streuung  der  Fersenfettpolsterdicke  in Abhängigkeit  vom  Körpergewicht 
ergab aus der Gesamtstichprobe einen großen Effekt (r² = 0,357, Abbildung 98). Aus dem 
Anstieg der Regressionsgeraden  leitete sich ein  linearer Zusammenhang mittlerer Stärke 
ab, dass mit  steigendem Körpergewicht die Fersenfettpolsterdicke  zunimmt  (β = 0,597). 
Letztendlich kann der Sachverhalt wie  folgt  interpretiert werden: Die Tatsache, dass es 
sich um eine Anpassung des Körpers handelt, beruht auf einer möglichen Erhöhung der 
Last des Körpergewichtes auf den großen Fersenbeinhöcker. Wie bereits in der Einleitung 
hypothetisch abgeleitet, hatte  sich das  FP unter anderem durch die 3‐Punkt‐Verteilung 
des  Körpergewichtes  auf  den  Fuß  infolge  der  Aufrichtung  des  Oberkörpers  und  des 
aufrechten Ganges evolutiv entwickelt.  
Dickenzunahme  des  FP  –  eine  Anpassung  des  Körpers  infolge  des  Alterns  der 
strukturgebenden  Proteine  des  Bindegewebes  im  FP:  Dieser  Sachverhalt  wird  mit 
Unterstützung der Ergebnisse zur Elastizität, Steifigkeit und mechanischen Spannung des 
FP diskutiert. 
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Abbildung 97: Streuung des BMI in Abhängigkeit vom Alter der Männer und Frauen 
 
 
Abbildung 98: Streuung der FP‐Dicke in Abhängigkeit vom Körpergewicht der Männer und Frauen (N=84) 
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Die  Ergebnisse  zur  Steifigkeit  und  Elastizität  des  FP  zwischen  Jung  und  Alt  stehen  im 
Widerspruch zu HSU ET AL. (1998) und KINOSHITA ET AL. (1996). Allerdings bestätigen sie die 
Resultate von ALCANTARA ET AL.  (2002). ALCANTARA und Kollegen konnten selbst bei einer 
Impactgeschwindigkeit  von  v = 0,64 m/s  (entspricht  der  Kontaktgeschwindigkeit  beim 
Gehen)  keine Unterschiede  zwischen  Jung und Alt  in der Energiedissipation und  in der 
maximalen Steifigkeit  feststellen. Sie vermuten, dass das FP bei Älteren nachgiebiger  ist 
als bei Jüngeren. Die Tendenz zeigte sich in der maximalen Deformation und war auch am 
Dekompressionsindex  und  an  den  Steifigkeitswerten  in  der  vorliegenden  Arbeit 
erkennbar.  Der  niedrigere  Spitzen‐  und  mittlere  Druck  bei  älteren  Polstern  geben 
vielleicht weitere Hinweise  darauf. Aus  biologischer  Sicht wird  vermutet,  dass  sich  die 
feine Innenarchitektur des FP mit zunehmendem Alter verändert und/oder auflöst. In der 
Literatur besteht der gemeinsame Konsens darin, dass mit dem Altern Elastin, Kollagen 
und der Wassergehalt  im Bindegewebe des  FP  abnehmen  (BAILEY, 2001; VAN DEN  BERG, 
2003).  Dies  ist  altersbedingt  auf  die  verlangsamte  Kollagen‐  und  Elastinsynthese 
zurückzuführen.  Daraus  kann  abgeleitet  werden,  dass  es  der  Körper  allein  durch  die 
Synthese der Strukturproteine nicht mehr schafft, das Bindegewebe des FP zu reparieren. 
Im  Regenerationsprozess wird  das  beschädigte  Bindegewebe  einfach  und  effizient mit 
einer  geringeren  Anzahl  von  übersteiften  Kollagenfasern  ersetzt.  Dafür  werden  die 
erweiterten Endprodukte der nicht‐enzymatischen Glykation verwendet  (AGEs), die mit 
zunehmendem Alter  akkumulieren  und  als  Baumaterial  daher  reichlich  vorhanden  und 
schnell verfügbar  sind. Die Kollagenfasern verlieren an Zugfestigkeit, Biegsamkeit  sowie 
an  Geschmeidigkeit  und  Elastin  an  Elastizität.  Eigentlich  wäre  zu  erwarten,  dass  der 
Elastizitätsverlust des Bindegewebes zu einem steiferen Verhalten des FP  im Alter führt. 
Die vorliegenden Ergebnisse zur Elastizität des FP zwischen Jung und Alt  in dieser Arbeit 
sind widersprüchlich zu dieser Schlussfolgerung. 
In histologischen Befunden an älteren in vitro FP‐Exemplaren zeigte sich, dass jede Menge 
Elastin  und wenig  Kollagen  vorhanden  ist  (JAHSS,  1992).  Vermutlich  verändert  sich mit 
dem Altern die Zusammensetzung der Septen, die die Außen‐ und  Innenarchitektur des 
FP  bilden.  BUSCHMANN  ET  AL.  (1995)  verdeutlichten  in  ihren  Publikationen,  dass  die 
kräftigeren Hauptsepten, die die Außenarchitektur  kennzeichnen,  zu gleichen Teilen an 
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Elastin  und  Kollagen  bestehen  und  nur  die  feinen  Septen,  die  die  Innenarchitektur 
charakterisieren,  reichlich an Elastin und wenig Kollagen besitzen. Aus dem Befund von 
JAHSS  (1992) könnte daher abgeleitet werden, dass mit dem Altern das Kollagen stärker 
abgebaut  wird  als  das  Elastin.  Da  sich  durch  die  Versteifung  (Kalzifizierung)  die 
physikalischen  Eigenschaften  von  Kollagen  ändern  (Verlust  an  Zugfestigkeit),  führen 
Verformungen  der  Kammern  des  Öfteren  zu  Kollagenfragmentierungen,  die  die 
Kollagenasen  verstärkt  aktivieren.  Sie  lösen  nicht  nur  die  Bruchstücke  auf,  sondern 
greifen  auch  das  intakte  Kollagen  in  den  Septen  an, wodurch  der  Abbau  beschleunigt 
wird. Mit der Zeit könnte sich so die Zusammensetzung der Septen ändern,  in dem der 
Anteil  an  Elastin  generell  höher  wird  als  an  Kollagen.  Desweiteren  nehmen  die 
Hautsepten  an Querschnitt  ab  und  die  Innenarchitektur  könnte  teilweise  zerfallen,  so 
dass  sich  die  Zahl  der Unterkammern  reduziert  und  die  verbleibenden Unterkammern 
größer  werden.  In  Abhängigkeit  des  Kollagenabbaus  verliert  das  Bindegewebe  die 
Fähigkeit, Wasser zu speichern, da sich weniger Hyaluronsäure an Kollagen binden kann. 
Wasser  lässt  sich nicht komprimieren und unterstützt als Wassermantel um die Septen 
herum  das  Bindegewebe,  einen  Widerstand  gegen  Verformung  aufzubauen.  Die 
Vergrößerung  der  Unterkammern  und  der  zu  erwartende  Steifigkeitsverlust  der 
Kammerwände  bewirken  eine  größere  Ausweichbewegung  des  Fettgewebes  senkrecht 
zur  einwirkenden  Kraft.  Einerseits  wird  die  Druckspannung  vermindert,  andererseits 
steigen die Querkräfte. Der lineare Zusammenhang zwischen der Spitzenspannung des FP 
und der Endsteifigkeit untermauert den o.g. Sachverhalt (Abbildung 99). Die Streuung des 
Fersenspitzendrucks  in  Abhängigkeit  der  Endsteifigkeit  des  FP  zeigt  einen  Effekt 
(r² = 0,184).  Der  Anstieg  der  Regressionsgerade  verdeutlicht,  dass  mit  zunehmender 
Steifigkeit  der  Fersenspitzendruck  ansteigt  (rPearson = 0,429).  Daraus  lässt  sich 
schlussfolgern,  dass  bei  steiferen  FP  höhere  Spitzenspannungen  auftreten. Obwohl  die 
Steifigkeit des FP altersspezifisch nicht signifikant nachzuweisen war, kann der Trend  in 
den Ergebnissen, dass  junge Polster steifer sind als ältere, mit dem o.g. Zusammenhang 
bestätigt  werden.  Unter  dem  Gesichtspunkt,  dass  der  Trend  zur  altersspezifischen 
Steifigkeit des FP durch die signifikanten Spannungsunterschiede zwischen  Jung und Alt 
unterstützt werden konnte und ein Zusammenhang zwischen der Steifigkeit und der FP‐
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Dicke  besteht, wurde  der  Einfluss  der  FP‐Dicke  auf  den  Fersenspitzendruck  überprüft 
(Abbildung 100).  
 
Abbildung 99: Streuung des Fersenspitzendrucks in Abhängigkeit von Endsteifigkeit des FP bei Jüngeren 
und Älteren (N=84) 
 
 
Abbildung 100: Streuung des Fersenspitzendrucks in Abhängigkeit von der FP‐Dicke bei Jüngeren und 
Älteren (N=84) 
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Aus der Streuung konnte ein Effekt mit hoher Stärke abgeleitet werden (r² = 0,432). Der 
Anstieg der Regressionsgerade beschreibt einen negativen Zusammenhang zwischen der 
FP‐Dicke und dem Fersenspitzendruck (rpearson = 0,657). Mit zunehmender FP‐Dicke hatten 
die FP niedrigere Spitzenspannungen.  
Die Unterschiede  im mittleren Fersendruck waren zwischen  Jung und Alt analog zu den 
Ergebnissen des Fersenspitzendrucks.  
In den Ergebnissen wurde auch erwartet, dass die Änderung der Fersenkontaktfläche bei 
Älteren größer ist als bei Jüngeren. Es konnte aber statistisch nicht bestätigt werden. Der 
Grund dafür könnte sein, dass unter Kompression des FP die Zunahme der Fersenbreite 
an falscher Stelle gemessen wurde.  
Der Kollagenabbau und die Faserübersteifung  in den Septen mindern  im Alter nicht nur 
ihre  Steifigkeit,  sondern  auch  ihre  Zugfestigkeit.  Auf  der Grundlage  der  histologischen 
Befunde  zeichnet  sich  ab,  dass  das  Altern  eine  größere Wirkung  auf  Kollagen  als  auf 
Elastin  hat,  da  Elastin  in  der  Summe  reichlicher  im  FP  vorhanden  ist  als  Kollagen. Die 
große Wirkung kommt dadurch zustande, dass weitere wichtige Substanzen an Kollagen 
gebunden  sind  (z.B.  Wasser),  die  zum  Volumen,  zur  Stabilität  und  Belastbarkeit  des 
Bindegewebes  im FP beitragen. Ein Wasserverlust wird zusätzlich dazu  führen, dass das 
Volumen  des  FP  abnimmt.  In  diesem  Zusammenhang  wäre  zu  erwarten,  dass  mit 
zunehmendem Alter das FP dünner wird. Bezugnehmend auf die Zunahme des BMI mit 
steigendem Alter und die Zunahme der Fersenfettpolsterdicke mit steigendem BMI wird 
vermutet, dass  sich hinter den Zusammenhängen eine Anpassung des Körpers verbirgt. 
Dieser  Mechanismus  findet  infolge  des  Alterns  von  Bindegewebe  statt,  um  den 
Funktionsverlust  des  Bindegewebes  zu  kompensieren  und  die  Funktionalität  des  FP  zu 
sichern.  Die  vorrangige  Priorität  ist,  die  im  FP  eingebetteten  Komponenten,  die 
beispielsweise an der Sensormotorik beteiligt sind, zu schützen. 
Um dem Altern und der Schwächung des Bindegewebes entgegenzuwirken, bedient sich 
der Körper einem einfachen Baumaterial aus einer scheinbar unerschöpflichen Quelle im 
menschlichen Körper – dem Fett. Mit der Einlagerung von Fett im FP versucht der Körper 
die Atrophie und damit den Funktionsverlust des Bindegewebes  im FP zu kompensieren. 
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Es  ist  zu  vermuten, dass mehr  Fett dazu beiträgt, die Dämpfungseigenschaften des  FP, 
zum Schutz des bestehenden Kollagens und Elastins vor übermäßigen Zug,  zu erhalten. 
Die  Dämpfungseigenschaften  der  Fettzellen  werden  im  Wesentlichen  durch  die 
physikalischen  Eigenschaften  der  ungesättigten  und  gesättigten  Fettsäuren 
charakterisiert.  Genauer  gesagt:  Das  Gemisch  aus  beiden  Säuren  innerhalb  des 
Fetttropfens  einer  Fettzelle  definiert  in  der  Summe  das  mechanische  Verhalten  des 
Fettgewebes.  In  der  Literatur  wurde  bereits  das  Gemisch  des  Fetttropfens  von 
Fettgewebe  aus  verschiedenen  Körperregionen  untersucht,  unter  anderem  auch  das 
Gemisch im FP (BUSCHMANN ET AL., 1993). Statistisch belegt wurde, dass in entnommenen 
Fettzellen aus dem FP der Anteil an ungesättigten Fettsäuren größer ist als an gesättigten. 
Im Bauchraum  ist das Verhältnis umgekehrt. Aufgrund von Ethanol  im Blut (normal sind 
0,03  Promille)  kommen  die  gesättigten  und  ungesättigten  Fettsäuren  im  Körper  in 
löslicher  Form  vor  und  besitzen  durch  den  Einfluss  der  Körpertemperatur  eine 
unterschiedliche Zähflüssigkeit (HOFFMEISTER, 2008). Das heißt: Die gesättigte Fettsäure ist 
viskoser  als  die  ungesättigte  Fettsäure.  Da  beide  Fettsäuren  als  Gemisch  in  Fettzellen 
vorkommen,  kann  generell  ausgesagt  werden,  dass  sich  Fettgewebe  visko‐elastisch 
verhält  (BUSCHMANN  ET  AL.,  1993).  Bezugnehmend  auf  das  unterschiedliche Gemisch  an 
Fettsäuren  im  Bauchfett  und  im  Fettgewebe  des  FP  kann  abgeleitet werden,  dass  das 
Bauchfett viskoser ist und sich damit steifer gegen mechanische Einwirkungen von außen 
verhält als das Fettgewebe im FP (BUSCHMANN ET AL., 1993; 1995).  
Durch Hypertrophie des Fettgewebes wirkt der Körper einer drohenden Versteifung und 
Volumenabnahme des FP entgegen. Die mechanischen Eigenschaften der Fettzellen und 
die Anordnung  dieser  Zellen  in  der  Basalmembran  kompensieren  den  Funktionsverlust 
des  strukturgebenden  Bindegewebes  im  FP,  das  es  umgibt.  Das  hypertrophierte 
Fettgewebe verbessert durch die hohe Beweglichkeit der Fettzellen in der Basalmembran 
die  Flexibilität  und  Nachgiebigkeit  des  FP  insgesamt.  Bei  Kompression  reagiert  das  FP 
sensibler  mit  Verformung,  um  somit  die  einwirkende  Kraft  schnell  und 
oberflächenvergrößernd zu verteilen. Das würde erklären, warum keine Unterschiede  in 
der Steifigkeit des FP zwischen Jung und Alt bei ALCANTARA und Kollegen (2002) sowie hier 
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in  der  vorliegenden  Arbeit  festgestellt  werden  konnten.  Aus  diesem  Grund  ist  H0 
anzunehmen und H1 abzulehnen. 
Hypothese F 
H1: Das FP von Älteren ist steifer oder nachgiebiger als das von Jüngeren.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Steifigkeit des FP zwischen Jung und Alt. 
ALCANTARA ET AL. (2002) konnten bei der Untersuchung der Elastizität des FP zwischen Jung 
und Alt  keine Unterschiede  feststellen. Obwohl die  FP der Älteren und  Jüngeren unter 
anderen Belastungsbedingungen mechanisch getestet wurden als in dieser Arbeit, kam es 
sowohl  im Dekompressionsindex als auch  im Energiedissipationsverhältnis zum gleichen 
Ergebnis. Der Grund dafür könnte die Elastizität des Fettgewebes sein.  In mechanischen 
Untersuchungen  von  Fettzellen  stellte  sich  heraus,  dass  ihre  Elastizität 
temperaturabhängig  ist. Wärmere  Zellen  waren  deutlich  elastischer  als  kältere  Zellen 
(UMBREIT, 1931). Aufzeichnungen über Fettgewebe aus histologischen Befunden  zeigen, 
dass das Fettgewebe von einem sehr gut ausgebildeten Kapillarnetz umgeben ist, so dass 
jede  Fettzelle  von  mindestens  einer  Blutkapillare  versorgt  wird  (VAN  DEN  BERG,  2003; 
WELSCH,  2006).  Neben  der  Nährstoffversorgung  hält  das  Blut  die  Zelltemperatur 
annähernd  konstant  und  gewährleistet  eine  optimale  Funktion  des  Gewebes. 
Bezugnehmend  auf  das  FP  kompensiert  die  Elastizität  des  Fettgewebes  den 
Elastizitätsverlust  des  alternden  Bindegewebes,  in  dem  es  beispielsweise  das 
strukturgebende Bindegewebe bei der Rückstellung des FP  in seine Ursprungsform nach 
der Kompression unterstützt. Damit lässt sich erklären, warum keine Unterschiede in der 
Elastizität des FP bei Männern und Frauen zwischen Jung und Alt festgestellt wurden.  In 
diesem Zusammenhang muss H1 abgelehnt und H0 angenommen werden. 
Hypothese G 
H1: Das FP von Älteren ist viskoser oder elastischer als das von Jüngeren.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Elastizität des FP zwischen Jung und Alt. 
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Anhand des mittleren Dekompressionsindex  zeigte  sich die Tendenz  zwischen  Jung und 
Alt, dass sich das FP von Älteren elastischer verhält als das von Jüngeren. Dies könnte auf 
das  größere  Fettdepot  im  FP  bei  Älteren  zurückzuführen  sein.  Die  Elastizität  des 
Fettgewebes würde  den  Zusammenhang  zwischen  dem  Dekompressionsindex  und  der 
Fersenfettpolsterdicke erklären. Die Streuung des Dekompressionsindex  in Abhängigkeit 
von der Fersenfettpolsterdicke verdeutlicht den Zusammenhang (Abbildung 101). 
 
Abbildung 101: Streuung des DKI in Abhängigkeit von der FP‐Dicke bei Jüngeren und Älteren (N=84) 
Aus der Streuung leitete sich ein großer Effekt ab, dass die Fersenfettpolsterdicke Einfluss 
auf  die  Elastizität  des  FP  hat  (r² = 0,114).  Der  positive  Anstieg  der  Regressionsgerade 
verdeutlicht,  dass  je  dicker  das  FP  ist,  desto  größer  ist  die  Elastizität.  Mit  Hilfe  der 
Gesamtstichprobe  konnte  nur  ein  schwacher  Zusammenhang  ermittelt  werden 
(ß = 0,335).  Die  Existenz  des  Effekts  kann  mit  den  Ergebnissen  aus  einer  Pilotstudie 
untermauert werden,  in der die mechanischen Eigenschaften des  FP  von älteren Über‐ 
und  Normalgewichtigen  untersucht  wurde.  Dabei  wurde  festgestellt,  dass  das  FP  der 
älteren  Übergewichtigen  elastischer  und  nachgiebiger  war  als  das  der  älteren 
Normalgewichtigen (LINDNER ET AL., 2012). 
Da keine Unterschiede in der Elastizität zwischen Jung und Alt festgestellt wurden, gibt es 
konsequenterweise  auch  keine  Unterschiede  in  der  Energieabsorption,  wie  auch  die 
Flächen  der  mittleren  Hysteresen  der  jüngeren  und  älteren  Männer  und  Frauen  in 
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Abbildung 102 zeigen. Aus dem Grund muss H1 ebenfalls abgelehnt und H0 angenommen 
werden. 
Hypothese H 
H1: Das FP von Älteren absorbiert mehr oder weniger Energie als das von Jüngeren.  
H0: Es gibt keine Unterschiede in der Energieabsorption des FP zwischen Jung und Alt. 
 
Fazit: Die FP‐Dicke stellt nicht nur geschlechtsspezifische, sondern auch altersspezifische 
Unterschiede  im mechanischen  Verhalten  dar.  Die  Änderung  der  FP‐Dicke  kann  unter 
altersspezifischer  Betrachtung  als  eine  Anpassung  des  Körpers  infolge  des  Alterns  von 
Bindegewebe bezeichnet werden. Der Vorgang des Alterns  von Bindegewebe  ist durch 
Kollagenverlust,  erhöhte  Steifigkeit  und  durch  Abnahme  der  Zugfestigkeit 
gekennzeichnet.  Mit  der  Hypertrophie  des  Fettgewebes  wird  dem  Defizit  in  der 
mechanischen Funktion des alternden Bindegewebes durch bessere Kompressions‐ und 
Dämpfungseigenschaften  in  den  Subsystemen  entgegengewirkt.  Es  kann  als 
Kompensation  für  den  Funktionsverlust  des  Bindegewebes  und  zur  Sicherung  der 
Konstanz  der  Eigenschaften  des  Gesamtsystems  angesehen werden.  Der  Nachteil,  der 
entsteht,  ist, dass  trotz des Erhaltens der Funktionalität des FP die Belastbarkeit des FP 
abnimmt.  Allein  die  Widerstandsfähigkeit  von  Kollagen‐  und  Elastinfasern  gegen 
mechanische  Einwirkungen  kann  von  Fettzellen  nicht  ersetzt werden. Dies  erklärt  sich 
bereits durch den Unterschied in ihrem Aufbau. 
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Abbildung 102: Hysteresen der Männer (oben) und Frauen (unten) bei v = 10 mm/s (Polynom 8. Ordnung) 
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9.5 Alter ist nicht gleich Alter 
Unterschiede  im  mechanischen  Verhalten  des  FP  zwischen  Menschen  im  mittleren 
(>45 Jahre) und hohen Alter (>75 Jahre):  
Der Ausgangspunkt dieser Thematik war, dass die Ergebnisse  in der vorliegenden Arbeit 
nicht mit denen von KINOSHITA ET AL.  (1996) und HSU ET AL.  (1998) übereinstimmen. Den 
Konsens  in  den  Resultaten  gab  es  nur mit  ALCANTARA  ET  AL.  (2002).  Die Methodik  zur 
Untersuchung  der  mechanischen  Eigenschaften  der  FP  zwischen  Jung  und  Alt  wurde 
ausgeschlossen,  da  ALCANTARA  ET  AL.  (2002)  und  KINOSHITA  ET  AL.  (1996)  ein  ähnliches 
Prinzip anwenden, aber  zu unterschiedlichen Ergebnissen kommen. Die Gemeinsamkeit 
der  vorliegenden  Arbeit  mit  der  Studie  von  ALCANTARA  und  Kollegen  (2002)  und  der 
Unterschied zu KINOSHITA ET AL. (1996) und HSU ET AL. (1998)  ist das Alter der Probanden, 
die  untersucht wurden. Die  ältere Gruppe  in  der  Studie  von HSU  und  Kollegen  (1998) 
hatte  ein  Durchschnittsalter  von  68 Jahren.  In  der  Studie  von  KINOSHITA  und  Kollegen 
(1996) wurden zehn ältere Probanden  im Alter zwischen 71 und 86 Jahren mit  jüngeren 
verglichen.  Das  Durchschnittsalter  in  der  älteren  Gruppe  bei  ALCANTARA  ET  AL.  (2002) 
betrug 60,5 Jahre und in der vorliegenden Arbeit bei Männern und Frauen 61  Jahre. Der 
Grund, warum  die  Ergebnisse  nicht mit  KINOSHITA  ET  AL.  (1996)  und  HSU  ET  AL.  (1998) 
übereinstimmen, könnte folgender sein: 
Auf der Grundlage der Erkenntnisse bezüglich des biologischen Alterns  von Binde‐ und 
Fettgewebe  werden  Unterschiede  im  mechanischen  Verhalten  des  FP  zwischen 
Probanden  im mittleren und hohen Alter vermutet. Da Fett eine wichtige mechanische 
Funktion  im  Körper  übernimmt,  kann  von  folgendem  Standpunkt  her  ausgegangen 
werden: Bis  zum 70.  Lebensjahr erreicht die Fettmasse anteilig  zum Körpergewicht das 
Maximum  (CARTWRIGHT ET AL., 2007; VISSER ET AL., 2003). Über diese Altersgrenze nimmt 
das  Gesamtkörperfett  rapide  ab.  Der  Grund  ist  die  zunehmende  Leptinresistenz  der 
Fettzellen  im hohen Alter, die durch den progressiven Verlust von Erbinformationen bei 
jeder Zellteilung vermutet wird (RÖSEN, 2004). Die genaueren Ursachen sind noch unklar. 
Diese  Resistenz  ist  verantwortlich  für  einen  hohen  Leptinspiegel  im  Blut  und  führt  zu 
einer  zunehmenden  Appetitlosigkeit,  die  mit  einer  verringerten  Nahrungszufuhr 
verbunden  ist.  Der  hohe  Leptinspiegel  im  letzten  Lebensabschnitt  steigert  das 
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sympathische Nervenkostüm, erhöht den Blutdruck und die Zellatmung (LEHNINGER ET AL., 
2005).  Die  Kombination  von  Appetitlosigkeit  und  gesteigerten  Sympathikus  führt  zu 
folgenden Maßnahmen des Körpers: Er baut das subkutane Fettgewebe ab und stellt es 
zur  schnelleren  Energiebereitstellung  als  viszerales  Fett  im  Bauchraum  wieder  zur 
Verfügung.  Es  wird  vermutet,  dass  das  Fettgewebe  im  FP  ebenfalls  dezimiert  wird. 
Dadurch  könnte  der  Elastizitätsverlust  des  FP‐Gewebes,  den  HSU  ET  AL.  (1998)  und 
KINOSHITA  ET  AL.  (1996)  in  ihren  Ergebnissen  ermittelt  hatten,  tatsächlich  signifikant 
werden. Infolgedessen wird das bereits versteifte bzw. poröse Bindegewebe wieder mehr 
mechanisch beansprucht, wodurch es  leichter  zur  Fragmentierung der  Strukturproteine 
kommt.  Insbesondere die Fragmentierung des Elastins wird durch das rapide Altern des 
Fettgewebes  unterstützt,  indem  sich  das  Funktionsspektrum  der  Preadipozyten  und 
Adipozyten  ändert. Die  zunehmende  Abgabe  von  Entzündungsbotenstoffen  (IL  6,  TNF‐
Alpha)  aktiviert  die  Elastin  spaltenden  Enzyme.  In  Verbindung  mit  einem  schlechten 
Abtransport der Fragmente aufgrund des gealterten vaskulären Systems  lagern  sich die 
Elastin‐  und  Kollagenfragmente  unorganisiert  an  anderen  Stellen  wieder  an.  Dieser 
fibrose‐artige Effekt  führt dazu, dass sich die Kammern bei Belastung der Ferse weniger 
verformen  lassen.  Die  Querdehnungssteifigkeit  des  Gewebes  und  damit  die 
Gesamtsteifigkeit nehmen durch diesen Effekt stark zu. Der fibrose‐artige Effekt kann mit 
einer Vernarbung des Gewebes verglichen werden. Es  ist nicht auszuschließen, dass der 
Körper  durch  die  Änderung  des  Funktionsspektrums  der  Fettzellen  die  Aktivität  der 
Fibroblasten erhöht und mehr Kollagen  synthetisiert wird, die  zu einer Vernarbung des 
Gewebes  führt.  Ein  ähnlicher  Prozess  findet  bei  Patienten  statt,  die  am  Kniegelenk 
exartikuliert  wurden.  Das  Weichgebe  (Muskel‐  und  Fettgewebe)  um  die  laterale  und 
mediale  Femurkondyle  herum  wird  hauptsächlich  in  kollagenes  Bindegewebe 
umgewandelt (BAUMGARTNER & BOTTA, 1995; BAUMGARTNER & BOTTA, 2007).  
Fazit:  Es  besteht  der Verdacht,  dass  sich  das mechanische Verhalten  des  FP  nochmals 
nach  dem  Übergang  vom mittleren  in  das  hohe  Alter  ändert.  Die  Ursachen  sind  der 
progressive  Abbau  des  subkutanen  Fettgewebes  und  die  Änderung  des 
Funktionsspektrums  der  Fettzellen.  Offensichtlich  ist  der  Unterschied  in  den 
mechanischen  Eigenschaften  des  FP  zwischen  Jung  und  Alt  erst  dann  statistisch 
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nachweisbar, wenn Menschen im hohen Alter mit jüngeren verglichen werden. In diesem 
Fall  könnten die  Ergebnisse  von HSU  ET  AL.  (1998) und KINOSHITA  ET  AL.  (1996) bestätigt 
werden. 
9.6 Inaktivität und Atrophie des FP durch veränderte Körperstatik im 
Alter 
Mit zunehmendem Alter verändert sich die Körperstatik. Es kommt zum Rumpfüberhang, 
wobei die Wirbelsäule nicht mehr  im  Lot  steht. Die  Lotverschiebung nach ventral kann 
durch  eine  verstärkte Kyphose  im BWS und durch die  ventrale Beckenkippung bedingt 
sein.  Die  Bildung  einer  Hyperkyphose  im  BWS  könnte  auf  eine  ungleichmäßige 
Degeneration  der Wirbelkörper  (Keilbildung)  zurückzuführen  sein. Der  Körper  versucht 
dies  auszugleichen,  wodurch  es  zu  muskulären  Dysbalancen  in  der  Rumpfmuskulatur 
kommt.  Die  Lotverschiebung  bzw.  der  Rumpfüberhang  führt  gleichermaßen  zu  einer 
Körperschwerpunktverlagerung nach ventral. Die Verteilung des Körpergewichts auf den 
Fuß  verändert  sich.  Die  Belastung  im  Rückfußbereich  nimmt  ab  und  im  Mittel‐  und 
Vorfußbereich zu. Daraus könnte  folgende Mutmaßung geschlussfolgert werden: Das FP 
wird bei Älteren im Stehen und Gehen weniger belastet als bei Jüngeren. Die Folge wäre, 
dass  das  FP  atrophiert.  Ausgehend  von  Menschen  im  mittleren  Alter,  könnte  die 
steigende  Inaktivität  des  FP  zu  einer  Umwandlung  des  Bindegewebes  in  Fettgewebe 
führen.  Das  würde  neben  der  positiven  Energiebilanz  durch  überschüssige 
Nahrungszufuhr ein weiterer Hinweis sein, warum das FP bei Älteren dicker wird.  
Fazit: Die mit dem Altern einhergehenden Veränderungen  in der Körperstatik bewirken, 
dass Ältere verlernen effizient zu gehen. Dies scheint unter anderem zu einer  Inaktivität 
des FP zu führen. Die damit verbundenen funktionellen Defizite können im mittleren Alter 
noch  kompensiert  werden.  Im  hohen  Alter  wird  die  Inaktivität  aufgrund  des 
zunehmenden  Bewegungsmangels  verstärkt.  Die  Atrophie  der  Subsysteme  im  FP  tritt 
deutlicher  in Erscheinung mit  signifikant kleineren Polstern und mit  signifikant höheren 
Steifigkeitswerten.
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9.7 Sonographie als Alternative 
In Anlehnung an LAFORTUNE & LAKE (1995), ROME ET AL. (1998), TONG ET AL. (2003), UZEL ET 
AL. (2006) und HSU ET AL. (1998) wurde ein Messplatz zur mechanischen Untersuchung des 
menschlichen Fersenfettpolsters entwickelt. Die methodische  Innovation gegenüber der 
Vorgehensweise  der  Kollegen  war,  so  viel  wie  möglich  intern  und  extern  messbare 
Größen des FP in vivo unter dynamischen Bedingungen simultan zu erfassen. Die Idee, die 
Ultraschall‐Bildgebung als zusätzliche Informationsquelle zu integrieren, ist nicht neu und 
wurde aus der  Literatur übernommen. Die Entscheidung darüber beruht außerdem auf 
den Vorteilen des Verfahrens: a) kommerziell erschwinglich, b) keine Strahlenbelastung 
bei  in vivo Untersuchungen  –  der  Proband  ist  keinem Gesundheitsrisiko  ausgesetzt,  c) 
kurze Messzeiten  ermöglichen  Studien mit  hohen  Probandenzahlen,  d)  Abbildung  von 
Weichgewebe. Die Bildqualität von US hat gegenüber Röntgen, CT und MRT in den letzten 
zwei  Jahrzehnten  sehr  stark  aufgeholt,  da  moderne  US‐Geräte  mit  sehr  hohen  US‐
Frequenzen,  integrierten  leistungsfähigen  Echoverstärkern  und  Bildoptimierungs‐
verfahren  arbeiten.  In  Bezug  zur  qualitativen  Diagnostik  des  plantaren  Gewebes  ist 
Ultraschall gegenüber MRT eine Alternative (SABIR ET AL., 2005). 
9.8 In vivo versus in vitro Untersuchungen 
Die  genaue  Bestimmung  mechanischer  Eigenschaften  biologischer  Strukturen  ist  bei 
in vivo Untersuchungen messtechnisch  und methodisch  nur  eingeschränkt möglich.  Im 
Gegensatz zu  in vivo Analysen entfällt der Punkt „Belastungsgrenze des Probanden“ bei 
in vitro Untersuchungen. Die Ergebnisse aus in vivo Untersuchungen am menschlichen FP 
sind  aber  zuverlässiger  als  solche  aus  in vitro Messungen,  da  es  Unterschiede  in  den 
mechanischen Eigenschaften  zwischen  lebendem und  totem Gewebe  gibt  (AERTS  ET AL., 
1995; ERDEMIR  ET AL., 2003). Mechanische Tests ergaben, dass die Steifigkeit des FP bei 
in vivo Messungen sechsmal niedriger und die Energiedissipation um ein dreifaches höher 
ist als  in vitro (AERTS ET AL., 1995). Die Messungen von AERTS ET AL. (1996) machen darauf 
aufmerksam,  dass  sich  diese  Unterschiede  nicht  immer  unbedingt  aus  den 
unterschiedlichen  Messmethoden  am  in vitro  Probekörper  und  am  lebenden  System 
ergeben.  Allerdings  wurden  keine  Unterschiede  in  den  mechanischen  Eigenschaften 
zwischen einem isolierten FP und einem FP am Fußpräparat festgestellt. 
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10 Ausblick 
Für die experimentelle Bestimmung der mechanischen Eigenschaften des FP bei Jung und 
Alt sowie bei Frau und Mann wurde ein modifizierter Indenterapparat entwickelt. Dieser 
Messplatz könnte über diese Arbeit hinaus unter anderem als experimenteller Zugang zu 
mechanischen Parametern dienen, die  als  Eingangsdaten  für Weichteilmodelle und  FE‐
Simulationen  verwendet  werden.  Für  diesen  Zweck  wäre  es  empfehlenswert,  die 
vorhandenen Messsysteme durch Geräte mit höherem Auflösungsvermögen zu ersetzen, 
um die Informationsverluste klein zu halten. 
Aus der Literaturbesprechung hat sich ergeben, dass es keine bzw. ein Mangel an Studien 
gibt, die aufzeigen, wie  sich das  FP mechanisch  von  korpulenten/adipösen Älteren und 
Jüngeren  gegenüber  nicht‐korpulenten/‐adipösen  verhält.  Hier  stellt  sich  die  Frage, 
inwieweit  die  überschüssige  Nahrungszufuhr  insbesondere  bei  den  adipösen  Jüngeren 
auch  zu  einem  beschleunigten  Altern  des  Bindegewebes  führt  und  sich  dadurch  das 
mechanische  Verhalten  des  FP  ändert.  Aufgrund  des  erhöhten  Verletzungsrisikos  bei 
Adipösen  empfiehlt  es  sich,  ein  spezielles  Studiendesign  zu  entwickeln,  um  ihre  FP 
mechanisch  zu  untersuchen.  Der  in  dieser  Arbeit  verwendete  Messplatz  wäre  als 
materielle  Basis  für  die  Anpassung  an  das  Vorhaben  geeignet.  Histologische 
Untersuchungen  würden  die  Ergebnisse  aus  dem  Vergleich  untermauern.  Bei 
entsprechend positiven Resultaten wäre es für die Orthopädietechnik von Bedeutung. Es 
könnten  innovative  Maßnahmen  zur  orthopädischen  Versorgung  der  betroffenen 
Menschen entwickelt werden. 
Weiterhin  hob  sich  aus  dem  Stand  der  Forschungen  heraus,  dass  die  Ergebnisse  zum 
mechanischen  Verhalten  des  FP  bei  Diabetikern  gegenüber  Gesunden  kontrovers 
diskutiert wurden. HSU ET AL. (2000; 2002) legten dar, dass Diabetes keinen Einfluss auf die 
Steifigkeit  des  FP  hat.  BRINK  (1995),  KLAESNER  ET  AL.  (2002)  und  ZHENG  ET  AL.  (2002) 
behaupteten das Gegenteil. Der Grund  für die  gegensätzlichen Meinungen  kann  in der 
Behauptung  gesehen  werden,  dass  sich  bei  einem  diabetischen  FP  die 
Makrokammerschicht  steifer verhält als die Mikrokammerschicht anstatt wie bei einem 
gesunden FP umgekehrt. Diese mechanische Veränderung hebt den Effekt auf, dass das 
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FP bei Diabetikern steifer ist als bei der gesunden Kontrollgruppe. Diesen Effekt konnten 
HSU  und  Kollegen  aufgrund  ihres  Belastungsprotokolls  nicht  nachweisen.  Die 
Endbelastung der Ferse muss mit einer niedrigen Belastungsrate hoch gewählt werden, 
um Unterschiede  in den mechanischen Eigenschaften des FP  zwischen Diabetikern und 
einer  gesunden  Kontrollgruppe  identifizieren  zu  können.  Aufgrund  des  sehr  hohen 
Verletzungsrisikos der Probanden muss ebenfalls ein spezielles Studiendesign entwickelt 
werden, um deren FP mechanisch zu analysieren. Der Messplatz  in dieser Arbeit würde 
dazu ebenfalls eine gute Grundlage bilden. 
Die Interpretationen der vorliegenden Ergebnisse wurden unter anderem von JAHSS ET AL. 
(1992)  histologischen  Befunden  gestützt,  die  in vitro‐Exemplare  von  sehr  alten 
krankheitsfreien  Probanden  untersuchten.  In  diesem  Kontext  besteht  ein  Mangel  an 
histologischen Studien des FP von krankheitsfeien Probanden  im mittleren Alter, um die 
Interpretationsansätze in der vorangegangenen Diskussion zu bestätigen. 
„Rauchen  gefährdet  die  Gesundheit“  –  diese  Warnung  kann  mit  Resultaten  aus 
biogerontologischen  Studien  untermauert  werden.  Sie  demonstrieren,  welche 
Auswirkungen eingeatmeter Tabakrauch  langfristig auf das Bindegewebe hat.  In diesem 
Zusammenhang stellte sich die Frage: Welchen Effekt hat Rauchen über einen  längeren 
Zeitraum auf die mechanischen Eigenschaften des FP? Darüber gibt es keine Studien, die 
diesen  Sachverhalt untersuchten.  In der  vorliegenden Arbeit war die  Stichprobe dieser 
Risikogruppe zu klein, um einen Vergleich durchführen zu können. Die Ergebnisse einer 
solchen Studie würden die Möglichkeit eröffnen,  insbesondere das Gesundheitsamt bei 
der  Aufklärung  von Gesundheitsrisiken  bei  Kindern,  Jugendlichen  und  Erwachsenen  zu 
unterstützen.  Desweiteren  würden  sie  bei  der  Forschung  helfen,  wie  sich 
Begleiterkrankungen entwickeln. 
Junge weibliche Polster weisen  signifikant höhere  Spitzenspannungen  auf  als  ältere.  In 
der  Diskussion  wurde  dies  mit  dem  Steifigkeitsverlust  (Kollagenabbau)  als  Folge  des 
Alterns von Bindegewebe begründet. In Biopsie‐Untersuchungen von Bindegewebe in der 
Nähe der Harnröhre wurde festgestellt, dass der Kollagenanteil bei älteren Frauen größer 
war als bei jüngeren (FALCONER ET AL., 1996). In diesem Zusammenhang ist nicht ganz klar, 
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ob  sich  diese Gegensätzlichkeit  aufgrund  von  hormonellen Änderungen  verbunden mit 
der Menopause der  Frau ergab oder ob es doch ein Teil des Alterungsprozesses  ist.  In 
anderen Studien wurde gezeigt, dass die Zu‐ oder Abnahme an Kollagen vom Aufbau und 
der  Funktion  des  Bindegewebes  abhängig  ist  (BRÜEL & OXLUND,  1996;  FALCONER  ET  AL., 
1994; SORENSÉN ET AL., 1991; VERSI ET AL., 1988). Bezüglich dieser Unklarheit stellt sich die 
Frage: Welchen Einfluss könnten die hormonellen Änderungen  (z.B. die Menopause der 
Frau) auf das Bindegewebe des FP haben? 
In  Kapitel  2  wurde  versucht,  die  Anatomie  und  die  Funktionsweise  des  FP  aus 
histologischer  Betrachtung  von  BLECHSCHMIDT  (1934)  in  die  biomechanische  und 
ingenieurwissenschaftliche  Perspektive  zu  transferieren.  Trotz  alledem  besteht  die 
Schwierigkeit  darin,  sich  das  FP  räumlich  vorzustellen.  Hieraus  ergibt  sich  die 
Notwendigkeit,  die  innere  Struktur  des  FP  mittels  Bilddaten  dreidimensional  zu 
rekonstruieren.  Als  FE‐Modell  wäre  sein  Einsatz  in  hybriden  Beinmodellen49  am 
Menschmodell  von  Bedeutung.  Mit  Hilfe  von  hybriden  Modellen  können  lokale 
Belastungen  und Deformationen,  insbesondere  von Weichteilen  innerhalb  des  Körpers 
auf der Grundlage von  rekonstruierten Bewegungen analysiert werden, die das Original 
„Mensch“ alltäglich ausführt (Abbildung 103). 
 
Abbildung 103: Rumpfmodell „TORSO“ 50 
                                                      
49 Hybride Modelle sind komplexere Modelle, in denen Starrkörper (z.B. Knochen) und Weichteile als System fusioniert 
werden. 
50 Anwendung des Rumpfmodells „TORSO“ (hybrides Modell) am Menschmodell „DYNAMICUS“ zur Untersuchung von 
Wirbelsäulenkrümmungen  bei  verschiedenen  Arbeitsverrichtungen  –  Jahresbericht  von  2008  des  Instituts  für 
Mechatronik e.V. Chemnitz 
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Auf  diesem  Weg  können  Verletzungsentwicklungen  von  weichen  Strukturen  besser 
erforscht  werden.  Auf mechanische  in vivo  Untersuchungen  bei  Risikogruppen  könnte 
unter ausreichender Modellvalidität zukünftig verzichtet werden. 
Eine  etwas  außergewöhnliche  Einführung  für  diese  biomechanisch‐  bzw. 
ingenieurwissenschaftlich  orientierte  Arbeit  war  das  Herleiten  der  evolutionären 
Entwicklung des menschlichen FP aus der morphologischen Anpassung der Fußknochen 
an  den  aufrechten  Gang.  Da  es  hierzu  bisweilen  keine  publizierten  anthropologischen 
Nachforschungen gibt,  ist hier ein Forschungsdefizit  zu  sehen. Um die Spuren  in dieser 
Richtung der Evolution  rück  zu verfolgen,  stellt  sich die Frage: Gibt es Unterschiede  im 
mechanischen  Verhalten  des  FP  zwischen  dem  Prä‐Hominiden  bzw.  den  ersten 
Hominiden und dem modernen Menschen? Ein erster Ansatz auf diesem Weg wäre die 
mechanische  Untersuchung  des  FP  bei  anderen  heute  noch  lebenden  Sohlengängern 
(Schimpanse, Gorilla). 
Das FP  ist wie anfangs schon beschrieben eine Modifikation des Unterhautfettgewebes. 
Die  Hypertrophie  ist  einzigartig  und  kann  vom  Körper  an  anderen  Hautarealen  –  z.B. 
infolge vermehrter mechanischer Beanspruchung der Haut – nicht nachgebildet werden. 
Dieser Aspekt hat  in der Prothesenentwicklung eine hohe Bedeutung. Das Problem  ist, 
dass es zu wenige mechanische Kenndaten über das Gewebe von Amputierten gibt. Dies 
ist  offenbar  auch  auf  den  Mangel  an  entsprechenden  in vivo‐Experimenten  für 
mechanische  Untersuchungen  an  Amputierten  zurückzuführen.  Die  Orthopädietechnik 
hat das Ziel, die Prothesenversorgung zu verbessern. Im Hinblick auf die Zielsetzung steht 
im Mittelpunkt ihres Forschungsinteresses eine Antwort auf die Frage zu finden, wie sich 
die  Stumpfbelastbarkeit  von  Oberschenkelamputierten,  die  kurzfristig  am  Kniegelenk 
exartikuliert wurden, von jenen, die Langzeitprothesenträger sind, verändert. 
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12 Anhang 
12.1 Anlage A 
 
   
Abbildung 104: Verteilung des Alters der älteren Frauen (N=21) und Männer (N=21) 
 
 
 
 
 
   
Abbildung 105: Verteilung des Alters der jüngeren Frauen (N=21) und Männer (N=21) 
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12.2 Anlage B 
 
   
Abbildung 106: Verteilung der Körpergröße der jüngeren (N=21) und älteren Frauen(N=21) 
 
   
Abbildung 107: Verteilung der Körpergröße der jüngeren (N=21) und älteren Männer (N=21) 
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12.3 Anlage C 
 
   
Abbildung 108: Verteilung der FL der jüngeren (N=21) und älteren Frauen (N=21) 
 
   
Abbildung 109: Verteilung der FL der jungen (N=21) und älteren (N=21) Männer 
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12.4 Anlage D 
 
   
Abbildung 111: Verteilung des Körpergewichtes der jüngeren (N=21) und älteren Männer (N=21)
 
 
   
Abbildung 110: Verteilung des Körpergewichtes der jüngeren (N=21) und älteren Frauen (N=21)
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12.5 Anlage E 
 
   
Abbildung 113: Verteilung des BMI der jüngeren (N=21) und älteren Männer (N=21) 
 
   
Abbildung 112: Verteilung des BMI der jüngeren (N=21) und älteren Frauen (N=21) 
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12.6 Anlage F 
 
   
Abbildung 115: Verteilung der FP‐Dicke der jüngeren (N=21) und älteren Männer (N=21) 
 
 
Abbildung 114: Verteilung der FP‐Dicke der jüngeren (N=21) und älteren Frauen (N=21) 
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12.7 Anlage G 
 
 
Tabelle 41: Biometriedaten der Mehrheit in den einzelnen Gruppen 
Gruppen  Alter 
[J] 
KG 
[m] 
FL 
[cm] 
KW 
[kg] 
BMI 
[kg/m²] 
Ältere Männer  60 bis 65  1,65 bis 1,98  25 bis 28  75 bis 90  27 bis 30 
Jüngere Männer  23 bis 26  1,75 bis 1,90  25 bis 28  65 bis 80  22 bis 24 
Ältere Frauen  53 bis 65  1,55 bis 1,65  23 bis 26  55 bis 70  22 bis 26 
Jüngere Frauen  22 bis 26  1,70 bis 1,80  23 bis 26  60 bis 73  21 bis 24 
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12.8 Anlage H 
Häufigkeitsverteilung: Ergebnisse aus den Histogrammen 
 
Tabelle 42: FP und Elastizitätswerte des FP von der Mehrheit in den einzelnen Gruppen 
Gruppen  FP 
[mm] 
DKI 
[%] 
EDR 
[%] 
Ältere Männer  15 bis 20  60 bis 70  30 bis 35 
Jüngere Männer  15 bis 20  60 bis 70  30 bis 35 
Ältere Frauen  16 bis 20  63 bis 70  25 bis 30 
Jüngere Frauen  13 bis 17  55 bis 65  25 bis 30 
 
Tabelle 43: Steifigkeitswerte des FP von der Mehrheit in den einzelnen Gruppen 
FFERSE  Gruppen  SINI [N/mm] 
SMID 
[N/mm] 
SEND 
[N/mm] 
E‐MODUL 
[N/mm²] 
500 N 
Ältere Männer  12 bis 16  30 bis 40  55 bis 70  0,35 bis 0,45 
Jüngere Männer  14 bis 16  32 bis 39  60 bis 70  0,45 bis 0,55 
Ältere Frauen  13 bis 15  33 bis 43  60 bis 70  0,38 bis 0,45 
Jüngere Frauen  13 bis 15  30 bis 38  60 bis 70  0,40 bis 0,50 
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Tabelle 44: Spitzen‐, mittlerer Druck und Kontaktfläche des FP von der Mehrheit in den einzelnen Gruppen 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 45: Spitzen‐, mittlerer Druck und Kontaktfläche des FP von der Mehrheit in den einzelnen Gruppen 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
FFERSE  Gruppen  PPeak [kPa] 
PMEAN 
[kPa] 
FKF 
[cm²] 
25 N 
Ältere Männer  30 bis 40  22 bis 26  8 bis 12 
Jüngere Männer  28 bis 48  30 bis 35  6 bis 8 
Ältere Frauen  35 bis 45  25 bis 27  7 bis 10 
Jüngere Frauen  35 bis 45  27 bis 32  6 bis 12 
FFERSE  Gruppen  PPeak [kPa] 
PMEAN 
[kPa] 
FKF 
[cm²] 
500 N 
Ältere Männer  250 bis 400  180 bis 220  23 bis 30 
Jüngere Männer  300 bis 500  220 bis 250  20 bis 24 
Ältere Frauen  300 bis 450  180 bis 200  24 bis 28 
Jüngere Frauen  500 bis 700  200 bis 250  20 bis 25 
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